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Introduzione 
L'argomento di questa tesi è il rapporto tra emozioni e processi cognitivi, così come 
descritto nella più influente teoria delle emozioni: la cosidetta Ipotesi del Marcatore 
Somatico (Damasio, 1994; 1996). Questa congettura postula che le emozioni abbia-
no origine dalla percezione di cambiamenti negli stati somatici, che costituiscono 
la prima e primaria risposta agli stimoli emotigeni, e sono rappresentati nelle aree 
somatosensitive. Questi stati somatici possono venire registrati e associati alle rap-
presentazioni degli stimoli che li hanno generati, ricoprendo il ruolo di marcatori 
somatici. In presenza di situazioni analoghe, questi marca tori vengono riattivati. La 
loro attivazione guida il comportamento in maniera implicita. 
Il primo capitolo contiene una breve rassegna dei dati sperimentali a favore di 
questa ipotesi, e la descrizione di alcuni esperimenti che hanno portato risultati con-
trari. Il capitolo termina con la descrizione di una possibile revisione dell'Ipotesi 
del Marcatore Somatico, ispirata anche alle posizione teorica di Rolls (2000). In 
questa versione rivista della teoria, viene specificato il meccanismo attraverso cui i 
marcatori somatici e, in generale, la codifica delle esperienze emotive possono in-
fluire sui processi cognitivi. Questo meccanismo è reso possibile dalla particolare 
funzione che suppongo sia svolta dalla corteccia orbitofrontale, vale a dire la crea-
zione di associazioni tra le azioni intraprese e gli esiti da esse derivati. L'importanza 
di queste associazioni si rivela nelle successive fasi, automatiche, di recupero delle 
informazioni. 
Il due capitoli successivi descrivono un modello computazionale che imple-
menta tale ipotesi di lavoro, e la descrizione dei risultati delle simulazioni portate a 
termine con il modello stesso. In questi capitoli mostro come il modello sia in grado 
di replicare le prestazioni dei partecipanti normali e dei pazienti orbitofrontali stu-
diati da Bechara et al. (1994). Inoltre, è possibile effettuare sul modello dei danni 
virtuali che corrispondono a diversi tipi di lesioni cerebrali. Questo mi ha permesso 
di replicare anche le prestazioni anomale di pazienti affetti da danni all'amigdala 
(Bechara et al., 1999) e alla porzione dorsolaterale della corteccia frontale (Bechara 
et al., 1998). Quest'ultima simulazione è di particolare importanza perchè permette 
di spiegare, all'interno di un diverso contesto teorico, un fenomeno che se1nbra sup-
portare in maniera esclusiva la posizione radicale di Bechara et al. (1997), ovvero 
la doppia dissociazione tra memoria di lavoro e capacità di scelta nel compito spe-
rimentale del Gambling Task, adottato in quasi tutti gli esperimenti su cui l'ipotesi 
del marcatore somatico è stata testata. 
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Il modello permette anche di trarre delle previsioni sperimentali inedite. Queste 
implicazioni sono discusse nel capitolo quarto, dove vengono presentati i risultati 
di due esperimenti condotti su partecipanti sani con il Gambling Task. Il primo 
esperimento mostra che un'interferenza nella fase di codifica degli esiti influisce 
negativamente sulla prestazione del compito, mentre la stessa interferenza non pro-
duce alcun effetto nella fase di recupero. I risultati di questo esperimento depon-
gono a sfavore dell'ipotesi damasiano dell'esistenza di un circuito specializzato e 
automatico per la valutazione emotiva delle conseguenze di un'azione, mentre sono 
compatibili con l'ipotesi proposta che il recupero degli esiti negativi sia un processo 
automatico, una volta che questi siano stati codificati con successo. 
Il secondo esperimento mostra, attraverso una procedura di dissociazione, che 
gli effetti del processo automatico di recupero determinano una tendenza implicita a 
perseverare. Questa si rende evidente quando si chiede ai partecipanti di esercitare 
un controllo volontario per scegliere da quei mazzi che avevano precendentemente 
imparato ad evitare. Ne concludo che questo effetto è una conseguenza del proces-
so automatico di recupero degli esiti, influenzato dai legami associativi preceden-
temente creati dalla corteccia orbitofrontale e ancora attivi nonostante il grado di 
esplicitezza delle conoscenze possedute dai partecipanti. 
Capitolo l 
L'Ipotesi del Marcatore Somatico 
1.1 Introduzione 
La maggior parte della nostra vita mentale è occupata dalle nostre emozioni. Sono 
le nostre e1nozioni a determinare la nostra motivazione ad agire. E sono ancora 
le nostre emozioni che ci spingono a sposarci, ad intraprendere una professione, a 
partire piuttosto che a restare. 
Secondo una tradizione di pensiero che si può far risalire almeno a Platone, le 
emozioni sarebbero dei moti d'animo da tenere a bada, separati dalla ragione e ad 
essa nemici. Ma emozioni e ragione non sono due componenti separabili della natu-
ra umana, e la loro unione è diventata ancora più evidente quando si sono cominciati 
a comprendere i circuiti neurologici sotto stanti l'elaborazione delle emozioni, e si 
sono osservati i disordini comportamentali che possono insorgere a seguito di danni 
a queste strutture ( e.g., Adolphs, Tranel, Damasio, & D amasi o, 1994; Anderson, 
Bechara, Damasio, Tranel, Damasio, 1999; LeDoux & Muller, 1997), alcuni dei 
quali potevano risultare in gravi alterazioni della personalità e della condotta so-
ciale, senza che le capacità intellettuali e le abilità cognitive risultassero intaccate 
(Eslinger & Damasio, 1985; Damasio, 1994). La curiosità destata da questi stu-
di ha portato alla ribalta il problema dell'origine delle emozioni e del rapporto tra 
emozioni e cognizione. 
1.1.1 Teorie delle emozioni 
N ella storia della moderna ricerca scientifica in psicologia, ci sono stati almeno tre 
importanti teorie che hanno affrontato il problema della natura delle emozioni. 
La prima di queste concezioni è oggi nota come teoria di J ames-Lange, ed è 
stata delineata indipendentemente, alla fine del XIX secolo, negli scritti contempo-
ranei del medico e filosofo americano William James (1884) e del medico danese 
Cari Lange (1885). Questi due autori ipotizzarono che le emozioni derivassero dalla 
percezione dei mutamenti nello stato somatico, così come possono venire percepiti 
internamente. Questi cambiamenti dello stato fisico sarebbero innescati da reazioni 
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innate di fronte ad degli stimoli determinati. Quindi, l'emozione sarebbe una conse-
guenza di una reazione fisica precedentemente innescata, e non una concausa della 
stessa. Secondo il celebre esempio di James (1884): 
L'ipotesi che qui difenderò è che( ... ) uno stato mentale non è imme-
diatamente indotto da un'altro, e che le manifestazioni corporee devo-
no prima frapporvisi, e che è più ragionevole sostenere che noi sia-
mo dispiaciuti perchè piangiamo, arrabbiati perchè reagiamo, impauriti 
perchè tremiamo, e non che piangiamo, reagiamo o tremiamo perchè 
siamo tristi, arrabbiati o impauriti( ... ). (James, 1884, p.190). 
James (1884) si spinse oltre la semplice enunciazione di un principio filosofi-
co, e tracciò un ipotetico percorso neurale che corrispondesse alle sue ipotesi. In 
particolare, secondo James, gli stimoli percepiti arrivano alla corteccia sensitiva, 
dove vengono elaborati e trasferiti alla corteccia motoria. In questa regione viene, 
nel caso in cui sia richiestam messa in esecuzione una risposta fisiologica e moto-
ria. Questa risposta, a sua volta, determina un cambiamento nello stato corporeo, 
che viene successivamente rappresentato nella corteccia sensitiva. È la percezio-
ne di quest'ultimo cambiamento che viene percepito, fenomenologicamente, come 
emozione. 
Questo meccanismo è stato successivamente criticato dal medico statunitense 
William Cannon ( 1927 /1987). Egli sostenne che, al contrario di quanto proposta da 
J ames, le emozioni precedano gli stati corporei e, anzi, ne siano la causa. Anche 
Cannon, come James, si spinse fino a delineare i possibili fondamenti neurologici 
della sua congettura. In particolare, i risultati degli studi da lui condotti in collabo-
razione con il fisiologo Philip Bard gli suggerirono di individuare nell' ipotalamo la 
sede delle reazioni emotive. In seguito alla collaborazione tra i due, l'ipotesi di Can-
non è passata alla storia come teoria di Cannon-Bard. Insieme, i due scoprirono che 
l'ablazione completa della corteccia, comprese le aree sensitive e quelle motorie, 
non eliminavano tutte le reazioni emotive negli animali da laboratorio-esito che ci 
si sarebbe dovuti attendere, invece, in base al meccanismo proposto da James. Le 
reazioni emotive venivano quasi completamente cancellate, invece, in seguito alla 
rimozione chirurgica dell'ipotalamo. Secondo gli autori, gli stimoli emotigeni arri-
verebbero, dopo essere stati smistati dal talamo, all 'ipotalamo, che sarebbe il centro 
nervoso dove prendono forma le reazioni emotivi. Solo in una fase successiva dal-
l 'ipotalamo si dipartirebbero i segnali che, arrivati alla corteccia motoria, darebbero 
il via alle risposte comportamentali di reazione. 
Cannon (1927) mosse anche un'altra obiezione a James. Nell'ipotesi di James-
Lange, è la percezione dei cambiamenti nello stato corporeo (frequenza del battito 
cardiaco, dilatazione della pupilla, aumento della tensione muscolare) che provo-
cherebbe le emozioni. Tuttavia, tutti questi cambiamenti, dovuti alle risposte del 
sistema nervoso autonomo, sono piuttosto indifferenziate. Il battito cardiaco può 
aumentare di fronte ad un avvenimento pauroso come alla vista dell'amata, e non 
è possibile distinguere tra le due. L'obiezione è, tuttavia, meno tagliente di quanto 
1.2. L'IPOTESI DEL MARCATORE SOMATICO 9 
posso sembrare. La maggior parte dei segnali di risposta sono indifferenziati per-
chè tutti perseguono il medesimo obiettivo, che è quello che mettere l'organismo 
in allerta e preparar! o ali' azione. Ma non tutti questi segnali sono indifferenziati, 
e, anche se le differenze che li distinguono sono sottili e difficili da rilevare ali' e-
sterno, hanno una ben diversa importanza nelle rappresentazioni interne degli stati 
somatici. 
In ogni caso, oggigiorno sappiamo che entrambi i meccanismi neurali ipotizzati 
da J ames e Cannon sono grossolani, se non errati, e conosciamo diversi altri circuiti 
coinvolti nell'elaborazione delle emozioni (LeDoux, 1996). 
Dal punto di vista storico, è importante citare almeno un terzo, influente, ap-
proccio allo studio scientifico delle emozione. Si tratta del modello di Schacter & 
Singer (1962). Gli autori difesero la tesi in base alla quale le emozioni, in quanto 
tali, non sarebbero affatto percepite come distinte dal sistema cognitivo. Al contra-
rio, quest'ultimo sarebbe sensibile solo allo stato generale di attivazione (arousa[) 
dell'organismo. Quando questo stato di attivazione eccede una soglia soggettiva, 
allora viene percepito. La percezione di questo stato costituisce la prima fase del 
processo che produce le emozioni. Nello stadio successivo, questa sensazione gene-
rica viene "etichettata"-gli viene, cioè, attribuita una natura specifica, come quella 
di rabbia, gelosia, o paura. Il tipo di emozione che viene percepito dipende, quindi, 
dal risultato del solo processo di categorizzazione, il cui input originario ero lo stato 
in differenziato di attivazione dell'organismo. 
Il modello di Schacter & Singer (1962) riflette una visione ultra-cognitivista del 
rapporto intercorrente tra emozioni e cognizione. Essi furono in grado, tuttavia, di 
produrre dell'evidenza sperimentale in favore della loro prospettiva. Ad esempio, 
mostrarono che partecipanti a cui era stata somministrata d eli' adrenalima potevano 
essere spinti, variando sperimentalmente il contesto in cui si trovavano, a provare 
sentimenti diversi (Schacter & Singer, 1962). 
1.2 L'ipotesi del Marcatore Somatico 
Negli ultimi decenni sono state proposte diverse teorie per spiegare la natura delle 
emozioni e il loro ruolo all'interno della cognizione. Tra queste, penso che meritini 
di essere ricordate perlomeno quella di Ortony, Clore & Collins (1988), che ha avuto 
il merito di riportare il tema delle emozioni ali' attenzione delle scienze cognitive, 
e quella di Rolls (2000), una delle più articolate dal punto di vista concettuale e 
dettagliate dal punto di vista neurofisiologico. 
Senza dubbio, però, la più influente teoria contemporanea delle emozioni è la 
cosiddetta Ipotesi del Marcatore Somatico, proposta negli anni '90 dal neurologo 
Antonio R. Damasio e dai suoi collaboratori (Damasio, 1994; 1996). Per brevi-
tà, nel corso di questa tesi mi riferirò a questa congettura con l'acronimo SMH 
(dall'inglese Somatic Marker Hypothesis). 
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La SMH è una teoria complessa, che si avvale di parecchi risultati clinici, e 
che Damasio stesso ha successivamente ampliato in una versione più ambiziosa, 
che mira a rendere conto anche della coscienza fenomenologica (Damasio, 1999; 
2003). In questo lavoro, trascurerò questi sviluppi della teoria di Damasio, e mi 
concentrerò solamente sulla SMH. 
Damasio (1994), sulle orme di James (1884), postula l'esistenza di un'intera-
zione tra gli stati corporei, rappresentati nelle aree somatosensitive del cervello, e i 
processi cognitivin di più alto livello. Queste interazioni sono mediate da quelli che 
Damasio (1994) definisce marcatori somatici. 
Come per James (1884), secondo Damasio (1994; 2001) le emozioni hanno 
origine nella percezione dei cambiamenti somatici. Le reazioni istintive a questi 
cambiamenti costituiscono le emozioni primarie, mentre quelle secondarie sono ap-
prese per successive associazioni delle prime con alcuni stimoli dell'ambiente che le 
hanno suscitate (Damasio, 1994). In ogni caso, sia le emozioni primarie che quelle 
secondarie vengono percepite tramite attraverso le rappresentazioni somatiche. 
Queste rappresentazioni vengono successivamente convogliate in un'area di 
convergenza che si trova nella corteccia prefrontale, e, più precisamente, nella par-
te ventromediale della stessa. Qui, queste rappresentazioni vengono in contatto, e 
possono essere associate, con le rappresentazioni astratte di piani, azioni e scopi che 
hanno sede nella corteccia prefrontale, e con i contenuti mantenuti attivi nella me-
moria di lavoro. Associate ad uno di questi elementi, le rappresentazioni corporee 
diventano marcatori somatici. 
Una volta formate, questi marcatori sono riattivati ogni qual volta in cui l'or-
ganismo si imbatte in situazioni simili a quelle che, originariamente, avevano in-
dotto le reazioni emotive. La riattivazione dei marcatori causa il recupero dello 
stato corporeo associato. In questo modo, un organismo può essere efficientemente 
pre-allertato predisposto all'azione, così da reagire più prontamente ed evitare con-
seguenze spiacevoli (Damasio, 1994). Non è chiaro se la riesperienza degli stati 
somatici collegati al marcatore sia consapevole o meno: Damasio (1999) suggeri-
sce che ad essere consapevoli siano solo i sentimenti, intesi come rappresentazioni 
esplicite di stati emotivi, ma non lo siano le emozioni, e, di conseguenza, non lo 
siano neppure gli effetti dei marcatori somatici. Bechara et al. (1997), come spie-
gherò più avanti, hanno espresso una posizione in base alla quale l'attivazione dei 
marcatori non viene avvertita consciamente dagli individui, ma ne guida comunque 
il comportamento. 
Secondo Damasio, i marcatori svolgono un ruolo fondamentale nella presa di 
decisione. La riattivazione di stati somatici precedentemente inseriti permette ren-
de disponibili al cervello informazioni importanti sulla desiderabilità, o meno, delle 
singole opzioni che vengono valutate. In sostanza, i marcatori permettono di di-
sporre di una scala di preferenze ancora prima di aver fatto valutazioni razionali 
delle opzioni (Damasio, 1994). Ciò permette di semplificare di molto ogni proble-
ma, perchè le preferenze somatiche apprese consentono di escludere a priori molte 
possibili opzioni, ancora prima che queste vengano esaminate consciamente. Que-
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sto processo è tanto più importante quanto più l'ambito della decisione pertiene alla 
sfera personale e affettiva. 
1.2.1 L'Iowa Gambling Task 
La maggior parte dell'evidenza sperimentale a sostegno della SMH proviene da 
un insieme di esperimenti condotti con un unico paradigma sperimentale. Si tratta 
di un compito adottato per la prima volta da Bechara, Damasio, Damasio, e An-
derson (1994 ), e divenuto successivamente noto come "Iowa Gambling Task", o, 
semplicemente, "Gambling Task". 
Questo cmnpito è stato ideato da Antoine Bechara per catturare, all'interno di 
un paradigma di laboratorio, alcune delle caratteristiche più importanti della presa 
di decisione nella vita reale. Queste caratteristiche includono l 'incertezza sugli esiti 
delle proprie scelte, la mancanza di informazione completa e perfetta sulle opzioni 
disponibili, e, in maniera cruciale, il contrasto tra benefici immediati e di lungo pe-
riodo. Queste caratteristiche erano necessari per suscitare nei pazienti orbitofrontali 
quegli stessi comportamenti aberranti manifestano nella loro vita comune, ma che 
hanno scarsa probabilità di emergere in compiti di laboratorio più strutturati. 
Fondamentalemnte, il Gambling Task è un semplice gioco di carte. I parteci-
panti siedono di fronta a quattro mazzi, che indicheremo come A, B, C, e D. Ad 
ognuno di essi è stato precedentemente assegnato un capitale inziale, pari a 2, 000 
dollari, che non devono dissipare nel corso del gioco. 
Il compito consiste semplicemente nel pescare la prima carta da uno qualsiasi 
dei quattro mazzi. Non esiste alcun ulteriore vincolo sulle decisioni che il parte-
cipante può prendere: egli è perfettamente libero di saltare da un mazzo ali' altro, 
oppure di scegliere ripetutamente dallo stesso mazzo, o di seguire qualsiasi altra 
strategia, razionale o superstiziosa, che preferisca. Il numero di totale di carte 
che gli sarà consentito selezionare è prestabilito, ed è pari a l 00. Ma, di questo, 
i partecipanti resteranno all'oscuro fino al termine dell'esperimento. 
La selezione di ciascuna carta comporta sempre una vincita immediata, la cui 
entità viene svelata subito dopo che il partecipante ha pescato la carta desiderata. 
L'ammontare delle vincite è costante per tutta la durata del gioco, e dipende sola-
mente dal mazzo da cui proviene la carte. In particolare, le carte provienti da A e 
da B sono sempre associate a vincite di l 00 dollari. Quelle dei mazzi C e D, invece, 
comportano vincite più modeste, di soli 50 dollari l'una. 
In maniera imprevedibile, una carta può essere seguita anche da una perdita, 
che viene annunciata immediatamente dopo che è stata presentata la vincita. Le 
perdite sono di ammontare variabile e sono intervallate in maniera irregolare all'in-
temo della sequenza delle vincite. La loro distribuzione, però, è fissata a priori, e 
stabilita secondo un criterio ben preciso, a seguito del quale scegliere più carte da A 
e da B comporta un accumulo di perdite tali da sopravanzare le vincite. Nei mazzi 
C e D, al contrario, le perdite sono di entità inferiore, e tali da non sopravanzare 
mai i guadagni cumulativi delle vincite. In base a questo fatto, A e B sono detti 
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mazzi "cattivi", mentre C e D sono i due mazzi "buoni". Il dettaglio del primissimo 
ordine di presentazione delle perdite usato sperimentalmente (Bechara et al., 1994) 
è riportato in Figura 1.1. 
Normalmente, i partecipanti sani sono inizialmente attratti dai mazzi cattivi, 
ma, dopo aver subito un certo numero di perdite, orientano le proprie scelte verso 
i mazzi buoni e, nell'ultima parte del compito, eseguono un numero significati-
vamente superiore di scelte da questi ultimi. Si tratta di un risultato robusto, che 
è stato replicato nella totalità degli esperimenti con il gambling task (Bechara et 
al., 1994; Bechara, Tranel & Damasio, 2000; Bechara, Damasio, Tranel & Dama-
sia, 1997; Evans, Kemish & Tumbull, 2004; Stout, Rodawalt & Siemers, 200 l; 
Tumbull, Berry & Bowman, 2003). 
Al contrario, i pazienti affetti da lesioni che colpivano anche la parte ventrome-
diana della corteccia prefrontale sono gravemente svantaggiati in questo compito. 
Essi continuano a perseverare nelle scelte dai mazzi cattivi dall'inizio alla fine del 
Gambling Task. 
Questo differenza a livello comportamentale è, già di per sè, sorprendente, spe-
cie tenendo conto della relativa semplicità del compito, e del fatto che i pazienti 
esaminati avevano capacità intellettuali intatte e nella norma. Ma una differenza 
ancora più stridente è riscontrabile ad un livello più profondo. Bechara et al. (1997) 
registrarono le variazioni nella risposta di conduttanza cutanea (SCR, Skin Conduc-
tance Response) dei partecipanti al Gambling Task. Queste misure sono un indice 
fisiologico frequentemente impiegato come correlato di reazioni emotive (Bradley 
& Lang, 2002). Come ci si può aspettare, le reazioni SCR aumentavano in rispo-
sta alla notifica di una vincita e, soprattutto, all'annuncio di una perdita. Ma, nei 
partecipanti sani, i valori SCR aumentavo anche nei quattro secondi che precede-
vano la selezione di una carta. Gli autori, inoltre, furono in grado di correlare le 
risposte fisiologiche con il decorso temporale delle conoscenze che i partecipanti 
sviluppavano. 
Per far ciò, Bechara et al. (1997) raccolsero le risposte di ogni partecipante 
sano e di ogni paziente a tre domande, che venivano loro poste dopo ogni decima 
Figura 1.1: Il primo ordine di presentazione delle perdite nel Gambling task (da 
Bechara et al., 1994) 
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carta selezionata. Dopo aver analizzato le risposte, gli autori individuarono quattro 
stadi successivi che erano attraversati da ciascuno partecipante sano. Gli stadi pote-
vano venire attraversati in momenti diversi, ma sempre nello stesso ordine. Ognuna 
di queste fasi differiva dalla precedente nel grado di accessibilità e stabilità delle 
conoscenze acquisite sul compito, e variavano da un iniziale fase di esplorazione 
dei possibili esiti fino ad perido definito "concettuale", in cui i volontari normali 
erano in grado di descrivere perfettatnente il gioco, e indicare con precisione quale 
fosse la migliore strategia da adottare. Nel mezzo, tutti i partecipanti attraversavano 
anche un periodo di "intuizione" (hunch ), in cui erano in grado di esprimere solo 
una sensazione di vago sospetto nei confronti dei due mazzi di carte cattivi, A e B. 
In ciascun volontario sano, tuttavia, le risposte SCR anticipatorie comincia-
vano a manifestarsi prima del raggiungimento del periodo di intuizione. Inoltre, 
questi incrementi erano significativamente maggiori in anticipazione di una scel-
ta svantaggioso rispetto ad una scelta vantaggiosa. Gli andamenti delle risposte 
fisiologiche sembravano procedere parallele ai cambiamenti comportamentali, ov-
vero agli spostamenti dalla strategia svantaggiosa a quella vantaggiosa. Entrambi 
si manifestavano prima che fosse possibile identificare alcuna forma di conoscenza 
esplicita. 
Nei pazienti frontali, d'altro canto, era impossibile individuare alcuna varia-
zione delle risposte cutanee anticipatone durante l'esecuzione del compito. Non 
era neppure presente alcuna asimmetria nelle reazioni precedenti le scelte svantag-
giose, rispetto a quelle precedenti la scelte vantaggiose. In maniera assolutamente 
analoga, nei frontali l'attraversamento del periodo di intuizione non corrispondeva 
ad alcun cambiamento comportamentale nella selezione delle carte. 
La conclusione che Bechara et al. (1997) trassero da questi dati è che: 
( ... ) negli individui normali, tendenze inconsapevoli guidano il com-
portamento prima delle conoscenze consapevoli. Senza l'aiuto di simili 
tendenze, la conoscenza esplicita può essere insufficiente ad assicurare 
un comportamento adattivo (Bechara et al., 1997, p. 1293. Traduzione 
mia). 
1.3 Due componenti della SMH 
È difficile valutare quanto l'evidenza sperimentale supporti realmente la SMH. Ana-
lizzando questa teoria, è possibile distinguere in essa due diversi componenti, che 
si possono valutare separatamente. Il primo costituente della SMH è una spiega-
zione della natura e delle origini delle emozioni. Il secondo è una teoria di co-
me le emozioni stesse influiscano sulla cognizione e modifichino il comportamento 
umano. 
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1.3.1 La primo componente della SMH 
In quanto teoria sulla natura delle emozioni, la SMH costituisce, nei suoi tratti es-
senziali, una versione moderna e aggiornata della teoria di James-Lange. Oggigior-
no esiste una considerevole evidenza sperimentale in favore dell'idea originale di 
James (1884) dell'origine somatica delle emozioni. Buona parte di questa evidenza 
è stata esaminata da Damasio stesso ( 1994, 1999), e concerne soprattutto i deficit 
di coscienza che sopraggiungono nelle sindromi in cui parte delle rappresentazioni 
corporee sono andate perse. 
Più recentemente, conferme alla SMH sono arrivate delle indagini neurologi-
che dell' enterocezione, ovvero la capacità di percepire i propri stati corporei. È noto 
che gli esseri umano manifestano delle grosse differenze individuali nelle proprie 
capacità introcettive, proprio come differiscono nelle propria capacità di riconosce-
re e osservare le proprie emozioni. Critchley et al. (2004) hanno approntante un 
esperimento in cui ai partecipanti veniva sottoposto un compito di discriminazione: 
veniva loro ripetutamente presentata in cuffia la registrazione del proprio cardiaco, 
che poteva essere in tempo reale, oppure sfasata di 0.5 secondo. Il partecipante 
doveva indicare quale di queste due versioni stava sentendo. 
Gli autori scoprirono che le prestazioni in questo compito, che richiede una 
spiccata capacità enterocettiva, correlava con l'attivazione della parte anteriore del-
l'insula destra, rilevata tramite risonanza magnetica funzionale. Ma questa stessa 
regione è anche stata più volte indicata come una delle sedi dei processi emotivi 
(vedi Craig, 2004). 
Queste profonde connessioni e, più ancora, l'autentica sovrapposizione tra i 
circuiti coinvolti nella percezione di stati viscerali e di emozioni è proprio quanto 
ci si aspetterebbe da una prospettiva J ames-Langhiana. I meccanismo neurologici 
sottostanti sono ben diversi, e più complessi, di quelli ipotizzati da James (1884) 
o da Lange (1885), ma dalle teorie di Cannon (1927/1987) e di Schacter & Singer 
(1962) non si sarebbe comunque potuto postulare una simile via comune, su cui 
afferiscono sia le risposte emotive che quelle somatiche. 
1.3.2 Marcatori somatici e processi cognitivi 
La secondo componente della SMH specifica il modo in cui i marcatori somati-
ci influiscano sulla cognizione, e, di conseguenza, guidino il comportamento. A 
differenza della prima, questa seconda componente non è altrettanto ben speci-
ficata e supportata sperimentalmente. Inoltre, se ne possono riscontrare diverse 
formulazioni, più o meno radicali. 
N ella sua accezione più forte, la SMH afferma che l'effetto dei marca tori so-
matici sia implicito, o, perlomeno, che questi effettuino la propria azione senza 
raggiungere mai la soglia della coscienza individuale. Questa posizione è difesa 
da Bechara et al. (1997), che hanno interpretato i dati del loro esperimento come 
risultato di un'azione dei marcatori somatici sulle scelte soggettiva che è rilevabile 
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prima (e quindi, logicamente, senza) che il partecipante abbia accesso a conoscenze 
esplicite delle medesime opzioni. 
Essendo la loro azione sui processi decisionali inconscia, i marcatori possono 
operare al di fuori del controllo volontario dell'individuo. N e consegue che la loro 
azione è coercitiva: non essendoci modo di agire su di loro finchè il loro opera-
re non raggiunge la coscienza. In effetti, Bechara, Damasio, Tranel & Anderson 
(1998) hanno addirittura sostenuto che la presa di decisione è un processo gover-
nato principalmente dai marcatori somatici, e dissociabili da altre risorse cognitive 
come la memoria di lavoro. 
Questa formulazione "forte" della teoria del marcatore somatico pone almeno 
due diversi problemi. Il primo concerne l'attendibilità di alcuni risultati sperimen-
tali, in particolare di quelli a supporto dell'azione inconscia dei marca tori somatici. 
L'unica evidenza, a questo proposito, resta la 1nancanza di conoscenza esplicita 
riscontrata nei partecipanti da Bechara et al. (1997). 
In psicologia sperimentale, il problema dell'esistenza di processi "inconsci" di 
acquisizione di conoscenze è stato affrontante in merito ai fenomeni della memoria 
implicita (e. g., Schacter, 1987 ) e, soprattutto, del cosi detto apprendimento implici-
to. In quest'ultimo filone di ricerca, è sembrato inizialmente attendibile impiegare i 
resoconti verbali dei partecipanti come indice privilegiato delle conoscenze acces-
sibili dei partecipanti (e.g. Reber, 1967; Berry & Broadbent, 1984). Ma questo 
criterio è stato messo in discussione negli anni successivi, e duramente criticato da 
Shanks e St.John (1994) per la mancanza di sensibilità e specificità nel rilevare le 
conoscenze. In seguito, l 'uso di protocolli verbali è stato abbandonato, a favore di 
misure sperimentali più sofisticate e attendibili nell'individuare la cosiddetta "soglia 
soggettiva" della coscienza (Dienes & Berry, 1997). Queste misure comprendono, 
ad esempio, il criterio della "correlazione zero' è il criterio del guessing (Dienes & 
Berry, 1997), oppure la procedura di dissociazione dei processi (Jacoby, 1991). 
Le obiezioni di Shanks & St.John (1994) sono particolarmente valide per le 
versione cruda delle domande poste ai partecipant di Bechara et al. (1997). In 
effetti, impiegando semplicemente dei questionari più strutturati e sensibili, Maia 
& McClelland (2004) hanno mostrato come i partecipanti siano in grado di indicare 
la strategia vantaggiosa sin dali' inizio del compito. 
Un secondo problema riguarda il modo esatto in cui i marcatori somatici posso-
no influenzare la cognizione. Una volta ammesso che questi siano capaci di guidare 
implicitamente il comportamento delle persone, e siano addirittura capaci di identi-
ficare le strategie più vantaggiose nel lungo periodo, rimane da chiarire come possa 
funzionare un circuito neurale così autonomo e potente come situato nella corteccia 
orbitofrontale. 
Da un punto di vista computazionale, questo compito può essere raggiunto sol-
tanto attraverso una media pesata delle esiti e delle loro frequenze. Spesso, inoltre, 
le conseguenze di una scelta sono indirette, e si manifestano dopo un un interval-
lo di tempo che non è conoscibile a priori. Esistono algoritmi capaci di risolvere 
efficientemente questi problemi (e.g., Sutton & Barto, 1998). Alcuni di essi sono 
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stati proposti per spiegare il funzionamento di altre regioni del cervello, tra le quali i 
nuclei della base (Barto, 1995; Schultz, Dayan, & Montague, 1997; Frank, Seeber-
ger, & O'Reilly, 2004), ma sono difficili da applicare alla corteccia orbitofrontale. 
One dei problemi, ad esempio, è che tutti questi algoritmi richiedono un modulo 
esterno che rivesta il ruolo di istruttore, fornendo appropriati segnali di rinforzo al 
circuito. Questi ruolo è proprio quello che, di solito, viene assegnato alla corteccia 
prefrontale. 
Un'ultima considerazione riguarda i rapporti tra coscienza ed emozione. A 
differenza delle successive, interessanti e motivate speculazioni di Damasio (1999; 
2003) sulla natura fisiologica della coscienza e sul ruolo che le emozioni giocano 
nella sua formazione, la formulazione della SMH che viene presentata da Bechara et 
al. (1997) ricorda molto da vicino le teorie dei processi inconsci che Cleeremans & 
Jimenez (2002) hanno soprannominato "Teorie Zombie". Gli Zombie sono mostri 
immaginari che popolano le pellicole e i romanzi dell'orrore. Erano esseri umani 
viventi. Poi sono morti. Successivamente, sono stati riportati nuovamente in vita, 
ma privi di volontà e coscienza, completamente in balia delle loro precedenti abitu-
dini e istinti umani oppure, a seconda dei casi, controllati dalla volontà di qualcun 
altro, che detiene assoluto potere sulle loro azioni. 
Seguendo la versione più forte della SMH, diventa necessario ammettere l'esi-
stenza di un circuito specializzato, quello dei marcatori somatici, capace di calcolare 
in maniera rapida ed efficiente le conseguenze di lungo periodo delle azioni di un 
indviduo, ed influenzarne il comportamento. Alla fine dei conti, è questo circui-
to il vero decisore, mentre l'individuo, nonostante le sue capacità cognitive, viene 
relegato al ruolo di zombie. 
1.3.3 Risultati contrari e ipotesi alternative 
Non tutti i risultati ottenuti con il Gambling Task supportano davvero la SMH. Ho 
già menzionato lo studio di Maia & McClelland (2004), che hanno ripetuto l'e-
sperimento di Bechara et al. ( 1997) usando questionari più strutturati e sensibili 
per saggiare le conoscenze delle persone. In questo caso, gli autori hanno rilevato 
che la maggior parte dei partecipanti dispone di conoscenze esplicite sul compito, 
e sa indicare correttamente quale sia la strategia migliore da adottare. Non solo: 
La presenza di conoscenze eplicite è perfettamente correlata con le prestazioni dei 
partecipanti. Tutti i volontari che hanno ottenuto buone prestazioni nel Gambling 
Task hanno mostrato di aver acquisto, nel corso della prova, conoscenze eplicite del 
compito. 
Ancora prima di Maia & McClelland (2004), Tomb, Hauser, Deldin & Cara-
mazza (2002) avevano contestato l 'idea che i marca tori soma ti ci, ancorchè fossero 
attendibilmente correlati con le reazioni di conduttanza cutantea, avessero un ruolo 
così determinante nel favorire il comportamento dei partecipanti. 
Nel loro esperimento, Tomb et al. (2002) alterarono la disposizione delle per-
dite e delle vincite nella matrice degli esiti dei mazzi originale, riportata in Figura 
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1.1. In questa nuova versione, le perdite più consistenti erano cmnunque associate 
ai mazzi A e B, ma la loro frequenza era stata ridotta al punto di non poter più so-
pravanzare le vincite. Al contrario, la frequenza delle perdite causate dai mazzi C e 
D era stata incrementata in modo che la perdita complessiva causata da ciascuno di 
questi due mazzi fosse maggiore dei guadagni attesi. Dopo questa manipolazione, 
la strategia più vantaggiosa era quella di scegliere dai mazzi precedentemente detti 
cattivi, ed evitare quelli che, negli esperimenti passati, erano i mazzi buoni. 
Questo nuovo compito sperimentale fu sottoposto a cinque partecipanti norma-
li, che effettuarono un numero di scelte significativamente maggiore dalla mazzi 
più vantaggiosi. Questo è quanto ci si sarebbe aspettato da un decisore razionale. 
I partecipanti mostrarano anche il solito incremento nelle risposte di conduttanza 
cutanea anticipatone. Esattamente come nell'esperimento di Bechara et al. ( 1997), 
queste risposte erano maggiori prima di effetturare una scelta da A e da B che da Co 
D. 
Ma, a differenza degli esperimenti precedenti, questa risposta risultava ora 
associata alle scelte dai mazzi più vantaggiosi, e non da quelli svantaggiosi. 
Tomb et al. (2002) ne conclusero che i marcatori somatici, così cmne rilevati 
dall'attività SCR, sono semplicemente attivati dalla previsione di perdite immedia-
te maggiori, e non dali' anticipazione delle conseguenze di lungo periodo di una 
scelta. Cosa ancora più importante, i partecipanti hanno continuato a scegliere dai 
mazzi vantaggiosi nonostante i segnali di allerta rilevati dalle risposte cutanee, co-
me se avessero deliberatamente ignorato le eventuali informazioni convogliate dai 
marcatori somatici. 
Questi due fatti andavano in contrasto con due delle conclusioni di Bechara 
et al. (1997), ovvero il fatto che l'azione dei marcatori fosse implicita e sottratta 
al controllo volontario sulle scelte, e il fatto che la loro azione potesse segnalare 
strategie rischiose nel lungo periodo. 
In risposta a Tomb et al. (2002), Damasio, Bechara and Damasio (2002) re-
plicarono che i marcatori somatici non sono sempre necessariamente deputati a 
segnalare conseguenze negative. Anzi: come già sostenuto da Damasio (1994), i 
marcatori possono anche essere associati agli esiti positivi delle proprie azioni. Le 
risposte fisiologiche, e in particolare quelle di conduttanza cutanea, sono princi-
palmente sensibili allo stato di allerta di un organismo (Bradley & Lang, 2002), e 
questo, in definitiva, può essere causato da reazioni emotive positive o negative. 
Questa argomentazione costituisce un baluardo plausibile contro critiche di 
Tomb et al. (2002), ma non riesce a difendere l'intera formulazione originale del-
l'ipotesi. Bechara et al. (1997), infatti, avevano sostenuto che i marcatori somatici 
segnalassero delle strategie svantaggiose nel lugo periodo. I marcatori possono es-
sere associati ad esiti negativi o positivi. Ma è più arduo avvalorare la tesi che questi 
possano segnalare l'adozione di una stretegia svantaggi osa in un caso, e di una van-
taggioso nell'altro: il processo sottostante e le sue supposte elaborazioni, infatti, 
sono necessatiamente uguali nei due casi. 
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1.4 Una spiegazione unificata 
Ci si può chiedere, a questo punto, come si possa tenere conto di tutti questi fenome-
ni con un 'unico spiegazione. Una possibilità è quella di rinunciare al preteso ruolo 
implicito svolto dai marcatori somatici, e concetrarsi di più sulla specifica funzione 
svolta dalla corteccia orbitofrontale. Su questo punto ha insistito molto Rolls (1999; 
2000), secondo cui il ruolo principale di questa regione sarebbe quello di gestire le 
associazioni tra gli le rappresentazioni di azioni e stimoli ambientali e quelle degli 
esiti emotivi ad esse conseguenti. Nella terminologia comportamentista, gli esiti 
emotivi, quindi, svolgerebbero il ruolo di rinforzi primari (Rolls, 2000). 
Da questo punto di vista, la funzione della corteccia orbitofrontale non sarebbe 
diversa da quella della rimanente porzione, dorsolaterale, della corteccia fronta-
le (Schoenbaum & Setlow, 2001). La specificità del ruolo della corteccia orbita-
frontale sarebbe garantita dal particolare tipo di rappresentazioni in ingresso che 
questa regione elabora. Questo rispetta la regola secondo la quale le diverse par-
ti della corteccia frontale sarebbero specializzate per contenuti, e non per funzioni 
(Goldman-Rakic, 1996). 
Ma questa prospettiva sembra offrire anche altri vantaggi. La presenza di lega-
mi associativi permetterebbe poi il recupero delle reazioni e1notive. Questo recu-
pero, spontaneo e automatico in presenza del contesto opportuno, potrebbe essere 
la chiave della differenza di prestazioni tra individui sani e pazienti con lesioni 
orbitofrontali in un compito altrimenti semplice come il Gambling Task. 
All'interno di questo quadro teorico, gli stati somatici così recuperati rivesti-
rebbero un ruolo funzionalmente diverso da quanto proposto da Damasio (1994). In 
particolare, il loro impiego per aumentare non richiederebbe più una loro supposta 
funzione implicita. Al contrario: le reazioni emotive associate ad esiti avrebbero 
l'effetto di rendere questi ultimi più salienti e distinti, e più facilmente recuperabili. 
Questo, in definitiva, ne faciliterebbe l'elaborazione cosciente. Anzi c h è scartare le 
opzioni indesiderate prima che l 'individuo abbia la possibilità di valutarie, i marca-
tori somatici darebbero la possibilità di recuperare immediatamente le informazioni 
rilevanti, lasciando poi libero l 'individuo di elaborare le informazioni così ottenute 
come meglio crede. Questo spiegherebbe, ad esempio, i risultati sperimentali di 
Tomb et al. (2002), in cui i partecipanti sembrano capaci di scegliere, in maniera 
razionale, proprio quelle carte che comunque suscitano delle reazioni fisiologiche 
di allerta. 
Tutte queste implicazioni sono puramente teoriche. Alcune di queste conse-
guenze sono verificabili empiricamente. Tuttavia, prima di passare alla verifica spe-
rimentale, ho preferito controllare quanto, effettivamente, questa ipotesi fosse coe-
rente con i dati già in nostro possesso. Per fare questo sono ricorso ad una tecnica 
particolare: ho incapsulato le mie proposte teoriche in un modello computazionale, 
con cui ho provato a simulare i risultati sperimentali già acquisiti. I prossimi due 
capitoli sono dedicati a presentare i risultati di queste indagini computazionali. 
Capitolo 2 
Un modello computazionale 
2.1 Emozioni e computazione 
Questo capitolo e il successivo esplorano l'attendibilità delle proposta teorica for-
mulata nel capitolo precedente descrivendo un modello computazionale che la im-
plementa, e mostrando i risultati di diverse simulazioni condotte col modello stesso. 
Le scienze cognitive hanno spesso fatto ricorso ai modelli computazionali per 
esaminare le implicazioni di diverse ipotesi sul funzionamento dei processi cogni-
tivi. All'interno di questo approccio, le emozioni non hanno mai goduto di parti-
colare attenzione e sono state generalmente guardate con sospetto. Eppure Newell, 
Rosenbloom & Laird ( 1989), tra i maggiori esponenti dell'approccio computaziona-
le nelle scienze cognitive, avevano già puntato il dito alla necessità di dover tenere 
conto anche delle emozioni per poter spiegare compiutamente il comportamento 
intelligente. 
Parte del sospetto può essere dovuta al fatto che le emozioni hanno una chiara 
componente puramente fenomenica e soggettiva che risulta ostile sia alla quanti-
ficazione che all'indagine scientifica. Un analogo sospetto ha impedito per molti 
anni un approccio scientifico allo studio della coscienza. Ma la coscienza ha di-
versi aspetti, alcuni dei quali non sono solo fenomenici, e possono quindi esse-
re indagati sperimentalmente (Cleeremans & Jimenez, 2002) e addirittura simulati 
computazionalmente (Floreano, 2002; McCarthy, 1995; Rolls, 1997). 
Come la coscienza, anche le emozioni hanno anche una componente oggettiva, 
che può essere verificata sperimentalmente e simulata al calcolatore. A differen-
za della coscienza, il cui sostrato neurofisiologico è ancora materia di speculazio-
ni (e.g., Rolls, 2000; Crick & Koch, 2003; Edelman, 2003), i circuiti sottostanti 
ali' elaborazione emotiva sono ormai sufficientemente conosciuti (LeDoux, 1996). 
Questo significa che è possibile fare delle ipotesi sulle specifiche funzioni di diverse 
regioni del cervello che interessano l'elaborazione delle emozioni. Anche senza riu-
scire a riprodume le controparti fenomenologiche, è possibile modellarne gli aspetti 
funzionali e verificare l'attendibilità delle proprie congetture. 
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2.2 Implementazione del modello 
Il modello che ho realizzato è di tipo "funzionale", anzichè "strutturale". Gli ele-
menti che lo compongono riflettono le proprietà di alcuni circuiti cerebrali. In ag-
giunta, ho sfruttato questa corrispondenza tra componenti e circuiti per creare del-
le controparti computazionali di alcune lesioni cerebrali. Ciò mi ha permesso di 
osservare come queste lesioni alterino il funzionamento del modello stesso, e di 
comparare questi risultati con le prestazioni di pazienti neurologici. 
Tuttavia, sebbene esista, ad un certo livello, una corrispondenza neurologica, i 
singoli costituenti del modello non riproducono strutturalmente le proprietà fisiche 
del circuito che intendono simulare. Piuttosto, le varie parti ne replicano le caratte-
ristiche funzionali, cercando di riprodurre le operazioni che il circuito stesso, nella 
mia ipotesi, esegue. 
Questo approccio si discosta dalla pratica, più consuetudinaria, di riprodurre il 
funzionamento di specifiche strutture cerebrali sotto forma di reti neurali artificiali 
(vedi, ad esempio, O'Reilly & Munakata, 2001, oppure Rolls & Treves, 1998). Ho 
scelto di discostarmi da questa tradizione per due ordini di motivi. 
In primo luogo, la somiglianza strutturale tra un circuito neurale e il suo mo-
dello può facilmente essere misinterpretata. La maggior parte dei modelli che sono 
stati proposti come spiegazioni per alterazioni comportamentali conseguenti danni 
cerebrali sono, in effetti, modelli di reti neurali artificiali (ad esempio, Botvinik & 
Plaut, 2004; Cooper & Shallice, 2000; Farah & McClelland, 1991; Treves & Rolls, 
1992). 
Tuttavia, la maggior parte di questi non riflette alcuna proprietà biologica del 
circuito che si intende simulare. Ad esempio, il modello di Farah & McClelland 
(1990) della rappresentazione semantica degli esseri viventi e dei non-viventi non 
permette nessuna previsione sulla localizzazione delle aree coinvolte, così come il 
modello di Cooper & Shallice (2000) della sindrome disesecutiva non ha alcuna 
corrispondenza con i danni cerebrali con cui la sindrome stessa è correlata. 
Ancora più critico è il fatto che tutti questi modelli sono sottoposti a due fasi 
separate per l'addestramento e per la simulazione. In queste fasi, l'attività della rete 
è gestita con regole diverse. Di norma, nella prima fase i pesi sinaptici vengono 
modificati fino ad ottenere la risposta desiderata su un ridotto insieme di stimoli. 
Nella fase successiva, i pesi sinaptici sono congelati e, se1nplicemente, si registrano 
le risposte della rete agli stimoli desiderati. Una simile separazione, tuttavia, non 
esiste nelle reti neurali biologiche (Treves & Samengo, 2002). 
Inoltre, la maggior parte delle regole di apprendimento che sono impiegate 
nella fase di addestramento della rete, non hanno alcuna plausibilità biologica. 
Altri modelli hanno dei fondamenti biologici rigorosi, ma si limitano a mostrare 
come sia teoricamente possibile per dei circuiti neurali eseguire alcune operazioni, 
senza che si specifichi se queste operazioni avvengano davvero, e in quali parti del 
cervello. Un esempio di questo tipo è il modello di Deco & Rolls (2005) della 
memoria per l'ordine sequenziale di item. 
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In secondo luogo, una rete neurale artificiale può riprodurre, in principio, qual-
siasi mappatura funzionale tra un insieme di stimoli in ingresso e le corrispondenti 
risposte desiderate. Questo permette allo scienziato di trascurare quale sia la spe-
cifica funzione che il circuito stesso sta computando, e di verificare solamente la 
corrispondenza tra le prestazioni del modello e quelle ottenute sperimentalmente. 
Ma la mia intenzione era proprio quella di verificare l'attendibilità di una de-
terminata ipotesi sulle funzioni della corteccia orbitofrontale, e controllare quanto 
le conseguenze che ne sarebbero derivate fossero compatibili con i dati neuropsi-
cologici e sperimentali. Proprio per questa ragione mi sembra più corretto definire 
preventivamente in maniera quanto più possibile rigorosa e formale la funzione, e 
successivamente testarne l'applicabilità. 
2.2.1 Approccio simbolico e approccio connessionista 
C'è un'altra ragione per cui ho preferito scegliere questo approccio, anzichè ricorre-
re ad un modello connessionista. le alterazioni macroscopiche del comportamento 
sono più facilmente spiegabili disponendo di un modello simbolico piuttosto che 
ad un modello connessionista. Le reti neurali ottengono particolare successo nel 
riprodurre le caratteristiche di circuiti locali, che spesso codificano solo piccolo 
proprietà. Per contro, è piuttosto semplice costruire modelli simbolici delle fa-
coltà superiori, proprio perchè le facoltà superiori sono quelle che consentono le 
operazioni mentale più vicine alla manipolazione simbolica. Le sindromi frontali, 
compresa quella orbitofrontale, colpiscono proprio queste capacità. 
2.3 Architettura del modello 
L'architettura del modello è riportata in Figura 2.3. Come si può osservare, il 
modello si compone di quattro componenti principali. 
2.3.1 La memoria dichiarativa 
Nello stendere un modello computazionale, è necessario fare una lunga serie di 
assunti. Nel mio caso, per poter implementare la mia ipotesi, avevo bisogno di un 
modello di memoria. Quello a cui ho scelto di appoggiarmi è il modello di memoria 
ACT (adaptive contro/ of thought). Si tratta di un modello proposto, e più volte 
aggiornato da John Anderson, nel corso degli anni '80 e '90, ed elaborato sulla base 
del precedente modello HAM (Human Associative Memory, Bower & Anderson, 
1973). 
Attualmente, il modello ACT è incapsulato all'interno dell'architettura cogni-
tiva ACT-R (Anderson & Lebiére, 1998; Anderson et al., 2004). Questa architettura 
ha l'ambizione di costituire una teoria integrata della mente, e dispone di parecchi 
moduli, che comprendono memoria dichiarativa e procedurale, moduli percettivi 
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e moduli motori. Tuttavia, anzichè usare il software reso disponibile dagli auto-
ri, ho riscritto interamente il codice originale. Questo mi ha permesso di evitare 
l'interferenza degli altri moduli dell'architettura. Inoltre, ho potuto apportare, dove 
necessario, delle modifiche alla versione originale. 
Il modello ACT si è dimostrato, nel corso degli anni, particolarmente flessibi-
le e potente. Diversi ricercatori l'hanno impiegato per rendere conto di un'ampia 
gamma di fenomeni, che includono gli effetti di primacy e recency nella memoria a 
breve termine (Anderson, Bothell, Le bi ere & Ma tessa, 1998), l'effetto Sternberg per 
la memoria di liste (Anderson & Lebière, 1998), l'effetto ventaglio sulla memoria 
di fatti (Anderson, 1983b ), l 'interferenza nel recupero di conoscenze dalla memoria 
a lungo termine (Anderson, 1983b ), gli effetti di priming semantico and di memo-
ria implicita (Anderson & Lebiere, 1998), e l'effetto del numero di competitori nei 
compiti di decisione lessicale (van Rijn & Anderson, 2003). 
In aggiunta, va osservato che gli stessi assunti che stanno alla base del1nodello 
ACT sottostanno anche altri modelli computazionali della memoria, come il model-
lo SAM (Search in Associative Memory, Raaijmakers & Shiffrin, 1981), il modello 
REM (Retrieving Efficiently fra m Memory, Shiffrin & Steyvers, 1997) e il modello 
SAC (Source of Activation Confusion, Schunn, Reder, Nhouyvanusvong, Richards 
& Stroffolino, 1997). 
Costituenti della memoria dichiarativa 
In ACT, le tracce mnestiche sono codificate sotto forma di chunk. I chunk sono i 
costituenti elementari della memoria dichiarativa. Ogni chunk è un vettore costituito 
da un numero finito di caratteristiche elementari, dette features. A ciascun chunk è 
associato un valore numerico di attivazione. L'attivazione riassume la disponibilità 
di ciascun chunk al processo di recupero: maggiore è l 'attivazione, maggiore è 
Attivazione coniesrua~ {li) 
Attivazione contestuale (W) 
Attivazione (A ) 
Figura 2.1: L'architettura del modello. Sono visibili i quattro componenti principali 
e le loro connessioni reciproche. Le etichette sulle frecce rappresentano parametri 
specifici del modello CAE = attivazione della traccia che codifica l'esito E; VE = 
impatto emotivo dell'esito E; W = attivazione contestuale dovuta all'attenzione; 1J 
componente contestuale dovuta al recupero delle reazioni emotive) 
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la probabilità che il chunk venga recuperato, e minore è il tempo necessario per 
eseguire il recupero. 
I chunk competono contemporaneamente per il recupero, e il loro livello di atti-
vazione costituisce l'origine dell'interferenza tra il materiale codificato. A parità di 
altre condizioni, due chunk che hanno un uguale valore di attivazione interferisco-
no tra loro, ognuno costituendo un distrattore per il secondo. Altmann & Trafton 
(2002), in un'analisi formale dei conflitti tra scopi e sottoscopi nel compito della 
Torre di Hanoi, hanno impiegato proprio il valore attivazione più alto tra i possibili 
chunk che competono per il recupero come misura della soglia di interferenza. 
L'attivazione decade progressivamente con il trascorrere del tempo. Questo 
fatto permette di rendere conto, naturalmente, dell'oblio, ma è necessario anche 
per riprodurre altri fenomeni. In particolare, senza un decadimento dell' attivazio-
ne delle tracce, l'interferenza avrebbe effetti catastrofici, rendendo in breve tempo 
impossibile recuperare le più recenti tracce codificate. Al contrario, il decadimento 
permette di ridurre, con il passare del tempo, l'interferenza proattiva delle tracce già 
memorizzate (Altmann & Gray, 2002). 
In base al principio dell'analisi razionale della memoria (Anderson, 1990), il 
livello di attivazione di ogni chunk i dovrebbe riflettere la probabilità che sia neces-
sario rcihiamare le informazioni codificate in i. Formalmente, Anderson & Lebière 
indicano questo valore come attivazione di base, e propongono di calcolarlo in base 
all'equazione 2.1: 
(2.1) 
N eli' equazione 2 .l, t 1 è l'istante in cui è avvenuto l'n-esimo recupero del chunk 
i, misurato a partire dal momento della creazione. Il parametro d, invece, regola il 
decadimento delle tracce: quando d> l, i recuperi più recenti hanno più importanza 
di quelli passati, il cui contributo svanisce col trascorrere del tempo. 
Questa equazione riflette l'idea che l'utilità di un chunk dipende dalla sua re-
cenza e dalla sua frequenza di utilizzo. Il che è ragionevole, permette di replicare 
computazionalmente un gran numero di dati, e riflette un' adattività della memoria 
alle caretteristiche statistiche dell'ambiente, adattività che è stata speculativamente 
difesa da Anderson in diverse occasioni (Anderson, 1989; 1990). Questa suppo-
sta adattività può apparire priva di supporto sperimentale. Anderson & . Schooler 
(1990), tuttavia, hanno effettivamente mostrato che alcune proprietà dell' ambien-
te circostante sembrano obbedire alla stessa regola. Ad esempio, la probabilità di 
ritrovare la stessa parola sui titoli dei quotidiani segue l'andamento previsto dalla 
2.1. 
Altmann & Trafton (2002), tuttavia, hanno adottato una equazione più sempli-
ce, che replica qualitativamente l'andamento dell'equazione 2.1 ma ha il vantaggio 
di essere analitcamente più semplice da trattare, meno dispendiosa dal punto di vista 
computazionale, non richiede il parametro aggiuntivo d: 
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(2.2) 
Nell'equazione 2.2, ni è un valore intero che rappresenta il numero di volte 
in cui il chunk i è stato acceduto, mentre T; è il tempo trascorso dall'istante della 
creazione di i. Questa è l'equazione che ho adottato nel modello. 
È facile constatare che, anche in questa equazione, Bi cresce al crescere del 
numero di accessi: infatti, perni---+ +oo, anche Bi---+ +oo. Inoltre, l'attivazione tende 
a valori sempre minori all'aumentare del tempo, cosicchè se T;---+ +oo, B;---+ -oo. 
L'attivazione di base è una componente passiva, che riflette puramente la sto-
ria passata di ciascuna traccia. Va notato che un chunk che è stato acceduto di 
recentemente vede comunque aumentare la propria attivazione, e questo gli dà un 
vantaggio nel recupero spontaneo. Tale vantaggio si mantiene finchè il decadimento 
temporale non lo appiana, e può perdurare anche qualora l'episodio stesso in cui il 
chunk è stato recuperato non fosse più accessibile. Questo fatto simula, in maniera 
semplice ed elegante, gli effetti di memoria implicita. 
Legami associativi e diffusione dell'attivazione 
I chunk sono collegati tra loro da una rete di legami associativi. Questo ha indotto 
diversi ricercatori a paragonare il modello ACT ad una rete semantica proposizio-
nale (sul modello delineato da Shapiro & Rapaport, 1992). Tuttavia, a differenza 
delle reti semantiche, i legami associativi non hanno necessariamente un'etichetta 
che ne indichi la semantica. Ciascun legame, invece, è caratterizzato da una propria 
intensità, che rifeltte il grado di associazione tra due tracce. L'intesità del legame 
tra il chunk j e il chunk i è indicato come SJ,i· Questi collegamenti e le loro intensità 
sono strettamente uni direzionali: in generale, quindi, SJ,i i= Si,J. 
Attraverso i legami associativi fluisce ulteriore attivazione dagli elementi già at-
tivi. Chiamerò questa quantità come attivazione contestuale, e la indicherò come Ci 
per distinguerla da quella di base, Bi. Questa quantità addizionale proviene dai soli 
elementi che fanno correntemente parte del fuoco attentivo. Un simile meccanismo 
corrisponde al principio della dispersione dell'attivazione (spreading activation ), 
che è stato più volte impiegato nei modelli adottati nella psicologia cognitiva ( e.g., 
Collins & Loftus, 1975; Anderson, 1976). 
Funzionalmente, questo fatto riflette un'altra proprietà adattiva della memoria 
umana: il fatto che la probabilità che una traccia i sia necessaria dipende anche dal 
contesto attuale in cui l'organismo si trova (Anderson, 1990). 
Da un punto di vista formale, Ci è definita come la somma dei di tutte i legami 
associativi che collegano gli elementi j su cui viene orientata l 'attenzione con il 
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Il parametro W stabilisce la quantità di risorse attentive disponibili. Queste si 
suppongono equamente distribuite su tutti gli elementi j oggetto di attenzione. 
Come risultato, W permette di mantere attivo un limitato numero di elementi, 
sostenendone temporaneamente l'attivazione al di là dell'interferenza proveniente 
da altri elementi di per sè attivi. Ciò permette di simulare il funzionamento della 
memoria di lavoro (Anderson, Reder & Lebière, 1996). Un meccanismo analogo 
è stato ipotizzato anche da Nelson Conway (1999) nel suo modello della memoria. 
Baddeley (1990; 2002) propone un modello strutturalmente diverso della memoria 
a breve termine, dove un esecutivo centrale mentiene le informazioni in due ma-
gazzini passivi, a capacità limitata, specializzati per il materiale uditivo e verbale e 
per quello visuospaziale. All'interno del modello ACT non esiste una distinzione 
tra tracce uditive e verbali, mentre le altre caratteristiche funzionali del modello di 
Baddeley possono essere riprodotte dal meccanismo attentivo. 
Il mantenimento di alcune tracce per periodi prolungati è anche necessario per 
il perseguimento di scopi o obiettivi preposti e, in generale, è una condizione in-
dispensabile per ottenere il controllo volontario sul comportamento, come accade 
nei modelli di compiti che richiedono un elevato numero di sottoscopi (Altmann & 
Trafton, 2002) oppure nei paradigmi che richiedono la sospensione e il recupero di 
uno o più compiti alternativi (il cosiddetto task switching: Altmann & Gray, 2000; 
2002). 
Nel modello originale (e.g., Anderson, 1988), il numero di legami associativi 
che collegano due chunk dipende dal numero di elementi comuni tra loro. L'intensi-
tà di ciasun legame associativo SJ,i è calcolata come il logaritmo della probabilità di 
recuperare il chunk j quando i è presente nel contesto. Questa probabilità è calco-
lata su base frequentistica. Se indichiamo con il simbolo Ri l'evento in cui il chunk 
i viene recuperato, e con K1 l'evento in cui il chunk j è presente nel contesto e si 
trova nel focus attentivo, allora il valore di s1,i è calcolato come: 





Nel mio modello, ho semplificato in parte meccanismo. La stima dei legami as-
sociativi è portata a termine come indicato nell'equazione 2.4. Il numero dei singoli 
eventi Ri e K1 viene registrato in apposite tabelle per ciascuna coppia di chunk i e 
j, e il valore dei legami associativi viene ricalcolato ad ogni nuovo recupero o spo-
stamento dell'attenzione. N ella memoria dichiarativa del modello, però, esistono 
soltanto due tipi di chunk, quelli che codificano un mazzo M e quelli che codificano 
un esito E conseguente ad una scelta. I legami associativi collegano tra loro tutti 
chunk, ma quelli rilevanti per il processo di scelta sono solo quelli che collegano 
la rappresentazione di un mazzo alle rappresentazioni degli esiti che sono derivati 
dalle sue carte. Ciascun esito è collegato al mazzo da cui proviene attraverso un 
solo legame associativo S M,E. 
Non ho ritenuto necessario calcolare il numero di elementi comuni tra mazzo 
ed esiti. Nella mia variante del modello ACT, in effetti, non esiste alcun elemento 
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condiviso tra i due tipi di chunk, e il legame associativo riflette solo la passata co-
occorrenza tra due diverse rappresentazioni. L'attivazione contestuale di un esito E 
dipende, quindi, dalla sola forza del legame associativo che lo collega al mazzo M 
su cui è orientata l'attenzione. 
(2.5) 
Questo riflette l'idea di Rolls (2002) secondo cui la corteccia prefrontale fun-
ziona principalmente in base ad un meccanismo eteroassociativo, che non richiede 
la somiglianza tra le due rappresentazioni associate. 
2.3.2 Gli effetti emotivi di una scelta 
Nel modello, ogni risultato conseguente ad una scelte viene automaticamente codi-
ficato. Il processo di codifica ha due conseguenze. Anzitutto, porta alla costruzione 
di un nuovo chunk, oppure, se lo stesso esito è già stato esperito in precedenza, porta 
ad un'innalzamento dell'attivazione di base della traccia esistente. In secondo luo-
go, la codifica produce anche una rappresentazione numerica dell'impatto emotivo 
dell'esito stesso. Indicherò l'impatto emotivo di un esito E con la lettera VE. 
Il valore di VE riflette l'apporto di un certo numero di strutture cerebrali che 
sono note per essere sensibili alla magnitudine di un rinforzo. Queste strutture 
comprendono, tra l'altro, l'amigdala e il neostriato. Ad esempio, Zalla et al. (2000) 
hanno mostrato, in uno studio di n euro immagine, che l'attivazione dell'amigdala 
varia in risposta alla grandezza dei rinforzi esperiti, positivi o negativi. Fiorillo, 
Tobler & Schultz (2003) hanno evidenziato che, nelle scimmie, l'attività di una 
popolazione di neuroni dopaminergici dell'area ventrale tegmentale varia in risposta 
sia alla grandezza che alla frequenza di un rinforzo. 
In generale, l'impatto emotivo di può dipendere da diversi attributi dello stimo-
lo. Nel caso di valori monetari, però, l'impatto sarà ovviamente proporzionale alla 
grandezza numerica della vincita o della perdita. 
La rappresentazione delle quantità numeriche è dovuta a due circuiti separati, 
uno dei quali è specializzato per codificare in maniera approssimativa le quantità 
maggiori (vedi Feigenson, Dehaene & Spelke, 2004). In questo circuito, la rappre-
sentazione della grandezza di un numero segue un andamento approssimativamente 
logoritmico (Dehaene, 1997; Dehaene, Giraux & Bossini, 1991). Di conseguenza, 
ho ipotizzato che anche l'impatto emotivo fosse proporzionale al logoritmo della 
grandezza della somma vinta o persa. Più specificamente, il valore di VE è calcolato 
in base a questa equazione. 
VE= { 
a log(!Ei) nel caso in cui E > O 
log(Emax) 
- log(!Ei) nel caso in cui E < O 
log(Emax) 
(2.6) 
2.3. ARCHITETTURA DEL MODELLO 27 
Nell'equazione 2.6, Emax rappresenta l'esito maggiore, in valore assoluto, tra 
tutti gli esiti presenti nella matrice di payoff dei mazzi. Nel caso della matrice 
originale del Gambling Task, riprodotta in Figura 1.1, Emax = l ,250. 
Nell'equazione è presente anche un parametro, a, che serve a scalare gli esiti 
positivi. La necessità di scalare gli esiti positivi deriva da tre fattori. Il primo è che 
gli esiti positivi sono più frequenti di quelli negativi: i partecipanti ricevono sempre 
del denaro dopo aver fatto la propria scelta, ma non sempre viene loro inflitta una 
perdita. Questo fatto probabilmente li induce in un frame positivo, in cui le perdite 
risaltano più delle vincite. In secondo luogo, gli esseri umani tendono ad essere av-
versi al rischio, evitando di proposito le opzioni che comportano perdite di elevate. 
Infine, come postulato dalla teoria del prospetto (Kahneman & Tversky, 1972), nel-
la presa di decisione i guadagni sono comunque percepiti meno intensamente delle 
perdite. 
Dopo che VE è stato calcolato, il suo valore viene passato al componente che 
simula il ruolo della corteccia orbitofrontale. Fisiologicamente, questa regione rice-
ve connessioni afferenti dall'amigdala e dallo striato ventrale, oltrechè da una gran 
parte di aree deputate alla rappresentazione degli stati corporei (Rolls, 1999; 2000). 
Tra queste aree c'è anche l' ipotalamo, che Cannon e Bard avevano messo al centro 
del loro ipotetico circuito delle emozioni, e che convoglia informazioni relative ad 
alcuni paremtri corporei, in particolare riguardo al senso di sazietà. 
Diversi studi di neuroimmagine hanno già mostrato che l'attivazione della cor-
Teccia orbitofrontale è proporzionale alla piacevolezza soggettiva degli stimoli sen-
soriali (Kringelbach, O'Doherty, Rolls & Andrews, 2003). L'attivazione è propor-
zionale anche alla grandezza di eventuali ricompense monetarie usate come sti-
moli (O'Doherty, Kringelbach, Rolls, Hornak & Andrews, 2001; Pochon et al., 
2002). Inoltre, la corteccia orbitofrontale sembra ugualmente attivata dali' elabora-
zione di ricompense monetarie immediate o di lungo periodo (McClure, Laibson, 
Loewenstein & Cohen, 2004). 
Nel mio modello, il componente che rappresenta la corteccia orbitofrontale 
serve a creare, ed eventualmente rinforzare, ulteriori legami associativi tra il chunk 
che codifica per l'esito di una scelta e il mazzo da cui proviene. Questo meccanismo 
è coerente con la proposta di Rolls (1999; 2000), secondo cui il ruolo di questa 
parte dei lobi frontali è quello di associare un rinforzo primario con l'azione che 
l'ha provocato. 
Computazionalmente, tale funzione si risolve nel calcolare un nuovo valore nu-
merico che verrà memorizzato in una apposita tabella. Questo valore numerico è 
calcolato come 17 VE, e va a sommarsi alla normale componente contestuale dell' at-
tivazione. Funzionalmente, si tratta di un legame associativo parallelo a quello già 
esistente, S M,E, che collega un mazzo M con ciascuno degli esiti E provenienti da 
una sua carta. 
La conseguenza di questo è che l'attivazione contestuale del chunk che codi-
fica un esito E viene incrementata in misura proporzionale al precedente impatto 
emotivo: 
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ci= wsD,E + 1JVE (2.7) 
Nell'equazione (2.7), 1J è il parametro che riflette il contributo della corteccia 
orbitofrontale alla creazione dei lgeami associativi. 
Da un punto di vista computazionale, i due parametri W e 1J eseguono atti-
vità sostanzialmente simili. L'uso di due parametri diversi riflette il contributo di 
due regioni diverse: la corteccia dorsolaterale e quella orbitofrontale. Si tratta di 
due regioni che ricevono connessioni afferenti da diverse aree del cervello, ren-
dendo la seconda più adatta per l'elaborazione di informazioni sugli eventi emotivi 
(Mesulam, 2002). 
Nel modello, la creazione di legami associativi è un meccanismo passivo e au-
tomatico. È altamente probabile, al contrario, che il processo richieda perlomeno 
un minima parte di processi attenzionali. Non ho cercato, però, di modellare questi 
processi in maniera più sofisticata. Il meccanismo semplificato e automatico che ho 
descritto è plausibile all'interno del limitato dominio degli esperimenti condotti con 
il Gambling Task. Inoltre, non volevo correre il rischio di rendere il modello spro-
porzionatamente complesso rispetto al compito, e dipendente da troppi parametri e 
sottocomponenti. 
2.3.3 Il processo di selezione delle carte 
Il processo di selezione delle carte avviene in due fasi diverse, tra loro successive. 
Nella prima fase, i quattro mazzi vengono valutati serialmente in base agli esiti delle 
selezioni da ciascuno di loro. A ciasun mazzo è assegnato un valore che rispecchia 
i passati esiti conseguente alla scelta delle sue carte. Nella seconda fase, il modello 
sceglie il mazzo a cui è stato attribuito il valore migliore. Il processo di selezione è 
rappresentato, in forma di diagramma di flusso, in Figura 2.2. 
La valutazione dei mazzi avviene per campionamento dalla memoria. Il mo-
dello valuterà un mazzo in base all'esito più attivo più attivo tra quelli preceden-
temente esperiti scegliendo dal mazzo in esame. Poichè gli esiti sono associati ai 
mazzi, ciascun mazzo attiva gli esiti a cui è collegato. L'attivazione contestuale, 
come abbiamo visto, sarà poi proporzionale alla frequenza e all'impatto emotivo di 
ciascun esito. 
Il campionamento dalla memoria è regolato da un'equazione boltzmaniana: la 
probabilità P( i) di scegliere l'esito i come valore del mazzo in esame è data da: 
~ 
e"I 
P(i) = ~ (2.8) 
Lne"I 
Nell'equazione 2.8, Ai rappresenta l'attivazione totale di ciascun esito, mentre 
't'J è un parametro, detto temperatura, che regola il grado di rumore nella scelta. Per 
valori in cui -r1 -+ +oo, la scelta diventa perfettamente casuale, e ciasuno degli n 
esiti ha una uguale probabilità l/ n di venire selezionato. Al contrario, quando 't'I -+ 
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O, la scelta diventa completamente deterministica, e il modello sceglierà sempre e 
soltanto l'esito più attivo. 
La prima fase si conclude dopo che ciascuno dei mazzi è stato valutato. A que-
sto punto, il modello ha temporanemante memorizzato l'esito recuperato per cia-
scun mazzo come valutazione del medesimo. A questo punto, il modello sceglierà 
quello che, nella fase precedente, ha ottenuto la valutazione migliore. 
Anche in questo caso, la procedura è resa probabilistica tramite un'equazione 
di boltzmann, in cui la probabilità P(m) di scegliere il mazzo m dall'insieme dei 
quattro mazzi M è data da: 
V m 
e-r2 
P(m) = vM (2.9) 
LMe~ 
Nell'equazione 2.9, Vm è l'impatto emotivo dell'esito che è stato scelto per 
ciascun mazzo. La quantità di rumore è regolata da un secondo parametro di 
temperatura, '!2. 
Simulare un processo di decisione in questo modo può sembrare eccessivamen-
te grossolano. Tuttavia, questo meccanismo riproduce alcune della caratteristiche 
delle scelte compiute ( ... ). Va fatto notare che il principio del campionamento in 
Sì 
Osserva. gli esiti 
Figura 2.2: Diagramma a blocchi del processo di selezione delle carte nel modello 
del Gambling Task. Le lettere greche (T], '!1 e '!2) si riferiscono a parametri del 
modello, la cui funzione è spiegata nel testo. 
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memoria è stato più volte impiegato in diversi compiti di scelta ripetuta (e. g., Die-
nes & Fahey, 1995). Stewart, Chater & Brown (2005) hanno recentemente proposto 
un modello della decisione interamente basato sul principio del campionamento in 
memoria: il loro approccio permette di rendere conto, con un solo principio, della 
maggior parte degli effetti nella presa di decisione. 
2.3.4 Conoscenze dichiarative e procedurali 
Il modello fin qui descritto suppone che le conoscenze che i partecipanti hanno ac-
quisito siano unicamente di tipo dichiarativo. Teoricamente, un compito semplice, 
ripetitivo e di natura statistica come il Gambling Task potrebbe essere eseguito in 
maniera procedurale. 
Tuttavia, Stout, Rodawalt & Siemers (200 l) hanno mostrato come i pazienti 
affetti dalla Malattia di Parkinson non siano svantaggiati nel Gambling Task. La 
Malattia di Parkinson riduce la dopamina prodotta dalla substantia nigra, e, di con-
seguenza, danneggia il circuito del nuclei della base. Questi nuclei sono considerati 
necessari per l'acquisizione delle conoscenze procedurali e, in generale, per l'acqui-
zione di comportamenti automatici (Squire & Knowlton, 2002; Knowlton, Mangels 
& Squire, 1996). Peigneux et al. (2000) dimostrato, per mezzo di uno studio di neu-
roimmagine condotto con la PET, che l'attivazione dei nuclei della base è correlata 
all'acquisizione di conoscenze implicite in un compito che richiede la risposta ad 
una serie temporale di eventi. Anche la Malattia di Huntington danneggia seriamen-
te i nuclei della base: i pazienti affetti da tale patologia hanno prestazioni casuali 
in una compito di categorizzazione probabilistica, il Weather Prediction Task, dove 
i partecipanti normali riescono, invece, a raggiungere prestazioni signficativamente 
diverse dal caso (Knowlton et al., 1996). 
Il Gambling Task condivide con il Weather Prediction Task la natura probabili-
stica e la presenza costante del feedback dopo ogni scelta. Evidentemente, però, la 
minore complessità del primo rende più agevole il ricorso alle conoscenze dichia-
rative, che invece non risultano di aiuto nel gestire le regole statistiche, molto più 
complesse, del secondo. 
2.3.5 Tempi 
Un 'ultima considerazione riguarda i tempi. Il modello mantiene un proprio tempo 
interno simulato, misurato in secondi. Poichè l'attivazione delle tracce dichiarative 
decade con il trascorrere del tempo, la stima degli intervalli temporali richiesti per 
eseguire una scelta, selezionare la prima carta dal mazzo scelto, e infine osservarne 
gli esiti dovrebbe costituire uno dei parametri più sensibili del modello. Per stima-
re questi valori in maniera corretta ho misurato i miei stessi tempi di reazione con 
l'originale della versione per calcolatore Gambling Task. In questa versione, adot-
tata per la prima volta da Bechara, Tranel & Damasio (2000), l'intervallo tra una 
scelta e la successiva è obbligatoriamente fissato a l O secondi, di cui quattro sono 
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necessari per presentare al partecipanti gli esiti della scelta mentre gli altri sei sono 
necessari per la registrazione delle risposte di conduttanza cutanea. Potendo dispor-
re di ben sei secondi per effettuare la scelta, i tempi necessari per la selezione del 
mazzo erano necessariamente ridotti, spesso inferiori al secondo. Di conseguenza, 
nel modello ho fissato un intervallo temporale di Il secondi tra una scelta e l'altra. 
In ogni caso, ho condotto alcune simulazioni esploratorie alterando questi para-
metri temporali. Le prestazioni del modello sono risultate quantitativamente simili 
anche per intervalli temporali che erano di dieci volte superori. 
Questa invarianza è dovuta al fatto che la competizione dei chunk per il recupe-
ro dipende principalmente dalla loro attivazione relativa. Anche se l'attivazione de-
cresce con il trascorrere del tempo, le differenze tra le diverse attivazioni rimangono 
in buona parte conservate. 
Anche negli esperimenti da me condotti, in cui ho eliminato i sei secondi ne-
cessari ali' acquisizione dei dati SCR, non ho riscontrato alcun effetto di questo 
dimezzamento dell'intervallo temporale sulle prestazioni dei partecipanti. 
2.4 Conclusioni 
Il modello che ho presentato implementa una spiegazione semplice per i risultati 
del Gambling Task. I participanti normali, grazie al contributo della corteccia orbi-
tofrontale, possono recuperare con più facilità gli esiti negativi conseguenti ad una 
scelta dai mazzi svantaggiosi. Il loro processo di recupero è meno inficiato dall'in-
terferenza di materiale intrusivo, e gli permette di prendere considerare e valutare 
un ventaglio più ampio di opzioni. 
Al contrario, i pazienti con lesioni orbitofrontali non possono sfruttare il van-
taggio che, in questo processo di recupero, è fornito dali' attivazione contestua-
le che si dirama dalle associazioni create dalla corteccia orbitofrontale. Questa 
mancanza li rende più soggetti a perseverare nella scelta dei mazzi svantaggiosi, 
essendo attratti dai più intrusivi esiti positivi e meno consapevoli delle possibili 
conseguenze. 
Nel capitolo successivo metterò alla prova il modello, verificando la sua capa-
cità di replicare correttamente il comportamento dei partecipanti e, opportunamente 
lesionato, di diverse tipologie dei pazienti. 




Nel capitolo precedente ho esposto un modello computazionale di come il circuito 
orbitofrontale possa servire a connettere le reazioni emotive con i processi cogni-
tivi. In questo capitolo presenterò i risultati delle simulazioni che ho condotto, 
impiegando il modello nella sua èper riprodurre il comportamento dei partecipanti 
sani e lesionandolo in diversi modi per riprodurre il comportamento dei pazienti. 
3.2 Prestazioni dei partecipanti normali 
Il primo, importante, test del modello è la sua capacità di replicare il comportamento 
dei partecipanti normali. Il set di dati che ho scelto di replicare è quello riprodotto 
in Bechara et al (1994). 
3.2.1 Aggiustamento dei parametri liberi 
Ogni modello computazionale richiede l'aggiustamento di un certo numero di ele-
menti per poter riprodurre l'insieme di dati desiderato. In un modello simbolico, 
questi elementi sono soprattutto i parametri del modello stesso. All'interno di un 
approccio compiutamente quantitativo, ogni parametro dovrebbe poter essere esti-
mato indipendentemente, tramite osservazioni dirette degli elementi che si inten-
dono riprodurre. Nei modelli computazionali dei processi cognitivi, però, questo è 
un obiettivo quasi impossibile da raggiungere, a meno di non costruire dei modelli 
strutturali molto prossimi alla fisiologia reale del circuito. Ma questi casi (tra cui 
merita di essere citato il modello dell'ippocampo di Treves e Rolls, 1994). 
Nel mio caso, non ho potuto avvalermi di un metodo diretto per stimare i pa-
rametri: ciascuno di essi rifletto il contributo di diverse aree e di diversi processi. I 
parametri, quindi, sono liberi, e possono solo essere accordati empiricamente fino 
a far combaciare le prestazioni del modello con quelle dei dati sperimentali. Di 
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Tabella 3 .l: I parametri del modello e i loro valori nelle simulazioni dei partecipanti 
normali 
conseguenza, il mio modello ha un certo numero di gradi di libertà e una ridotta 
quantità di vincoli. Per ridurre questi gradi di libertà, ho adottato due strategie. 
La prima è stata quella di reimplementare il modello di memoria ACT. Nella 
sua versione definitiva, inclusa nell'architettura ACT-R, il modello della memoria 
dispone di un insieme di parametri molto più esteso, ciascuno dei quali ne altera 
sensibilmente il comportamento. Inoltre, l'architettura dispone di diversi moduli, il 
funzionamento di ciascuno dei quali può influire sul funzionamento della memoria 
dichiarativa. La reimplementazione dei codice originale mi ha permesso di ridurre 
drasticamente. 
La seconda strategia è stata quella di adattare i parametri una volta soltanto, 
per riprodurre le prestazioni dei partecipanti sani nel Gambling Task. Tutte le altre 
simulazioni sono state condotte senza alterare ulteriormente i parametri, se non dove 
fosse necessario per simulare le prestazioni di partecipanti affetti da una specifica 
lesione. 
Infine, ho tenuto in considerazione anche alcuni vincoli interni all'insieme di 
parametri. Ad esempio, il valore del parametro a doveva essere, ovviamente, com-
preso tra O e l. L'impiego di un valore esterno a questo intervallo sarebbe stata un 
prova del fatto che il modello non funziona affatto. Un altro vincolo interno era che 
il valore di W fosse comunque maggiore o uguale al valore di 17 . Questo perchè la 
funzione del parametro W è più generale e riflette, probabilmente, il contributo di 
diverse regioni della corteccia prefrontale. 
Nella versione definitiva, il modello comprende cinque paremetri liberi, che 
sono stati fissati ai valori indicati in Tabella 3.2.1. 
Con questo insieme di parametri, il modello riproduce le prestazioni dei parte-
cipanti riportate in Bechara et al. (1994). Un confronto tra le prestazioni dei par-
tecipanti e quelle del modello è riportato in Figura 3 .1. Le prestazioni del modello 
sono state ottenute calcolando la media dei risultati di 200 simulazioni consecutive 
dell'esperimento originale di Bechara et al. (1994). 
Nel lavoro del 1994, Bechara e colleghi hanno riportato anche il numero di 
scelte effettuate, dai partecipanti sani e dai pazienti frontali, su ciascuno dei quattro 
mazzi di carte. In seguito, gli autori non hanno più riportato questi valori in forma 
distinta, ma solamente in forma aggregata. Prima di proseguire con le simulazioni, 
ho voluto accertarmi che il modello replicasse anche la distribuzione delle scelte per 
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Oati (Sechara et al., 1994) Modello 
Figura 3.1: Un confronto tra le prestazioni dei partecipanti normali (a sinista) e 
le prestazioni del modello (a destra), con i parametri fissati ai valori riportati in 
3.2.1. Le barre in bianco rappresentano il numero complessivo di scelte dai mazzi 
vantaggiosi. Le barre nere rapprsentano il numero complessivo di scelte dai mazzi 
svantaggi osi. 
ciascuno dei mazzi. Le medie delle scelte simulate da ciascun mazzo sono riportate 
in Figura 3 .2, assieme ai corrispondenti valori per i partecipanti normali. 
3.3 Simulazione di una lesione orbitofrontale 
Una volta accertato che il modello riesce a replicare le prestazioni dei partecipanti 
normali, ho potuto proseguire con la simulazione di un danno alla corteccia or-
bitofrontale. Come esposto nel capitolo precedente, ho supposto che la funzione 











• Dati (Bechara et al., 1994) 
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Figura 3.2: Un confronto tra le prestazioni dei partecipanti normali (in nero) e le 
prestazioni del modello (in grigio), con i parametri fissati ai valori riportati in 3.2.1. 
Le barre rappresentano il numero complessivo di scelte da ciascuno dei mazzi. 
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del contesto a cui si presta attenzione e gli esiti a loro associati. Questa funzione 
è riassunta nel parametro 1J. Abbassando il livello di 1J, si riduce l'attività della 
corteccia orbitofrontale, e il modello diventa via via più incapace di recuperare gli 
eventuali esiti negativi connessi ad una scelta, e, quindi, sempre più insensibile alle 
conseguenze future. Il comportamento di pazienti quali come EVR (Eslinger & Da-
masio, 1985), che hanno subito un'ablazione totale della parte ventromediale della 
corteccia prefrontale, corrisponde, ovviamente, al caso in cui 1J è nullo. 
Tutti i pazienti te stati da Bechara et al. (1994) avevano subito una simile ri-
mozione chirurgica. Di conseguenza, ho semplicemente posto 1J = O, e simulato 
nuovamente 200 interazioni con il Gambling Task. Le prestazioni del modello sono 
riportate, in forma aggregata, in Figura 3.3. 
Anche in questo caso, i risultati delle simulazioni replicano perfettamente quelli 
ottenuti sperimentalmente. Ho anche verificato nuovamente la congruenza tra il 
numero di scelte che i pazienti hanno effettuato da ciascun mazzo, e i corrispondenti 
valori nelle simulazioni del modello. I risultati sono presentati in Figura 3.4. Come 
nel caso dei partecipanti normali, il modello prevede correttamente anche le sottili 
differenze nella distribuzione delle scelte che Bechara et al. (1994) hanno rilevato 
nei loro pazienti. 
3.4 Simulazione di una lesione all'amigdala 
Come già esposto nel capitolo secondo, la funzione V(E) riassume in sè il contribu-
to di diversi circuiti cerebrali, che sono sensibili all'intensità emotiva assoluta dello 
stimolo, oppure all'aspettativa dello stesso. In particolare, ho sostenuto che la fun-
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Figura 3.3: Le prestazioni dei pazienti con lesioni orbitofrontali (a sinista) con-
frontate con le prestazioni del modello (a destra). I paremetri di funzionamento 
del modello sono quelli riportati in 3.2.1, eccetto 1J =O. Le barre in bianco rap-
presentano il numero complessivo di scelte dai mazzi vantaggiosi. Le barre nere 
rapprsentano il numero complessivo di scelte dai mazzi svantaggiosi. 
















Figura 3.4: Le prestazioni dei pazienti con lesioni orbitofrontali (in nero) confron-
tate con le prestazioni del modello (in grigio). I paremetri di funzionamento del 
modello sono quelli riportati in 3.2.1, eccetto 71 =O. Le barre rappresentano il 
numero complessivo di scelte effettuate da ciascun mazzo. 
zione V(E) riflette in particolar modo il contributo dell'amigdala alla valutazione 
dell'impatto emotivo. 
Gli effetti di danni bilaterali all'amigdala sulle prestazioni nel Gambling Task 
sono stati studiati da Bechara, Damasio, Damasio & Lee (1999). Gli autori mostra-
rono che anche questi pazienti mostravano prestazioni alterate in questo compito. 
I loro risultati differiscono, però, da quelli dei pazienti con danni alla corteccia or-
bitofrontale: mentre questi ultimi perseverano nelle scelte da mazzi svantaggiosi, i 
pazienti con lesioni all'amigdala mostrano so lo una leggera preferenza per questi, 
non facendo quasi distinzione tra mazzi vantaggiosi e svantaggiosi. 
Nel mio modello, un danno all'amigdala si traduce in una incapacità di generare 
e codificare un impatto emotivo di fronte ad un esito. Per simulare un danno all'a-
migdala ho quindi modificato la versione originale della funzione V(E) (equazione 
2.6). Nella versione modificata, agli esiti negativi viene costantemente assegnato 
un valore pari a zero, mentre la valutazione degli esiti positivi rimane invariata. In-
fatti, Anche se Zalla et al. (2000) hanno riscontrato un'attivazione dell'amigdala 
di fronte ad esiti positivi, il ruolo fondamentale di questo nucleo sembra essere l'e-
laborazione dei sentimenti di paura (e.g., LeDoux & Muller, 1997; Adolphs et al., 
1994; Adolphs et al., 2005), che sono facilmente associabili agli esiti negativi. La 
nuova stima dell'impatto emotivo diventa, quindi: 
VE= 
{ 
a Jog(IE!) nel caso in eui E > O 
log(Emax) 
O nel caso in cui E ::::; O 
(3.1) 
Successivamente ho eseguito 200 simulazioni con questa versione modificata 
del modello. Le medie dei risultati simulati sono riportati in Figura 3.5. Anche in 
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Dati (Bechara et al., 1999) Modello 
Figura 3.5: Le prestazioni dei pazienti con lesioni all'amigdala (a destra) paragonate 
a quelle del modello (a sinistra). Nel modello, i parametri sono settati ai valori 
riportati in 3 .2.1, ma la funzione VE è stata ridefinita come indicato ne Il' equazione 
3.1. Le barre in bianco rappresentano il numero complessivo di scelte dai mazzi 
vantaggiosi. Le barre nere rapprsentano il numero complessivo di scelte dai mazzi 
svantaggi osi. 
questo caso, il modello è riuscito a riprodurre le prestazioni dei pazienti. 
3.5 Simulazione di una lesione dorsolaterale 
Un'importante evidenza indiretta del ruolo implicito che i marcatori somatici avreb-
bero nel guidare la cognizione prviene da un esperimento di Bechara, Tranel, Da-
masio & Anderson (1998). In questo studio, gli autori confrontarono le prestazioni 
di due gruppi di pazienti. Il primo gruppo era costituito da individui che presen-
tavano lesioni alla parte dorso-laterale della corteccia prefrontale. I partecipanti 
del secondo gruppo, invece, avevano lesioni che intaccavano la parte ventromediale 
della corteccia, ma risparmiavano quella dorso laterale. Ad entrambi i gruppi furono 
somministrati tre compiti. Due di questi erano versioni appositamente modificate di 
due classici paradigmi per lo studio della memoria di lavorvo (il cossiddetto delayed 
response task e il delayed matching to sample task). L'ultimo compito era il Gam-
bling Task. I risultati misero in luce una doppia dissociazione. Infatti, i pazienti 
con lesioni dorsolaterali si rivelarono svantaggiati nel compito di memoria, mentre 
le loro prestazioni risultarono nella norma per il Gambling Task. I pazienti con le-
sioni ventromediali, invece, mostrarono la diade di risultati opposta. Nell'abstract 
dell'articolo, gli autori spiegarono: 
Questi risultati rivelano un doppia dissociazione sia anatomica che co-
gnitiva tra i deficit nella presa di decisione ( ... ) e nella memoria di 
lavoro( ... ). (Bechara et al., 1998, traduzione mia). 
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Una simile doppia dissociazione "cognitiva" (come dicono gli autori) implica 
che il processo di presa di decisione possa essere portato a termine in maniera indi-
pendente dai processi cognitivi espliciti e di alto livello--che richiedono, appunto, 
la mediazione della memoria di lavoro per il mantenimento delle informazioni, e 
che sono compromessi dalle lesioni dorsolaterali . Un simile risultato è, invece, per-
fettamente coerente con l 'ipotesi, difesa da Bechara et al. (1997), secondo cui la 
mediazione dei marcatori somatici nella presa di decisione costituisce un processo 
automatico e implicito. 
Una simile doppia dissociazione è, in apparenza, contraria a quanto sappiamo 
oggi dei processi cognitivi sottostanti la presa di decisione. La valutazione completa 
delle caratteristiche di ogni scelta è processo che si ritiene esplicito, e che può ri-
chiedere molte risorse cognitive. Payne, Bettman & Johnson (1993) e Gigerenzer & 
Todd (1993) hanno mostrato, inoltre, come gli individui siano capaci di impiegare le 
differenti strategie di decisione in maniera adattiva, sapendo ricorrere ad euristiche 
che richiedono diverse per bilanciare sforzo e accuratezza di una decisione. Payne, 
Bettman & Johnson (1993) hanno anche mostrato che diverse euristiche richiedono 
diverse risorse, in termini di tempo di esecuzione e carico della memoria di lavoro, 
e che gli esseri umani sanno gestire in maniera adattiva la scarsità dell'una o dell'al-
tra risorsa. Entrambi questi approcci implicano anche che una decisione accurata 
richieda risorse di memoria abbastanza ingenti da rendere necessario il ricorso ad 
euristiche. 
I risultati di Bechara et al. ( 1998), inoltre, sembrano in contraddizione gli as-
sunti sottostanti al mio modello, e, apparenentemente, ne minano i fondamenti. 
Infatti, il modello che ho proposto si basa proprio sull'integrazione delle tracce 
rnnestiche attivate dalla corteccia orbitofrontale con quelle rese disponibili alla me-
moria di lavoro. In questa sezione mostrerò che simili risultati sperimentali non 
sono incompatibili con il mio approccio, e che, anzi, il mio modello prevede esatta-
mente i risultati ottenuti da Bechara et al. ( 1998), fornendone, però, una spiegazione 
diversa. 
3.5.1 Memoria di lavoro e comportamenti disesecutivi 
Come ho già esposto nel capitolo precedente, nel modello la memoria di lavoro 
è prodotta dall'attivazione sostenuta, su brevi intervalli di tempo, di alcune trac-
ce rnnestiche presenti nella memoria dichiarativa. Questa attivazione sostenuta è 
dovuta ad un solo parametro, W, che regola le risorse disponibili per l'attenzione 
se l etti va. 
È possibile indurre, nel modello, un danno funzionalmente equivalente ad una 
lesione dorsolaterale abbassando o azzerando il valore del parametro W. Questa 
modifica, infatti, compromette l'attenzione selettiva e interrompe la diffusione di 
attivazione. I risultati di questo deterioramento hanno molti aspetti in comune con i 
comportamenti disesecutivi che sono caratteristici dei pazienti frontali. 
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Un modello con un parametro W ridotto è, anzitutto, necessariamente svantag-
giato nei compiti che richiedono le risorse della memoria di lavoro. Questo costitui-
sce uno dei segni più distintivi delle sindromi frontali (Baddeley, 1986; Goldman-
Rakic, 1990; Shallice, 1988). Nel modello, i disordini della memoria a breve termi-
ne emergono a causa della ridotta capacità di proteggere il materiale su cui l'atten-
zione è rivolta dall'interferenza da altre tracce. Una conseguenza di questo fatto è 
che il processo di recupero è soggetto ad intrusioni di materiale interferente. Queste 
intrusioni sono, a loro volta, presenti nei pazienti frontali : Moscovitch e Winocur 
(2002) hanno avanzato l'ipotesi che siano le cause originarie delle confabulazioni. 
L'interferenza tra le varie tracce rende un modello anche incapace di inibi-
re vecchi piani d'azione e manteneme attivi di nuovi. Questo risulta nella perse-
verazioni sui primi, anche quando il contesto richieda l' applicazione dei secondi. 
I comportamenti perseverativi sono un'altra caratteristica delle sindromi frontali 
dorsolaterali (Shallice, 1988). 
Un abbassamento del parametro W nel modello della torre di Hanoi di Altmann 
& Trafton (2002) ha l'effetto di rendere più difficile il recupero di uno scopo prece-
dente, dopo che è stato portato a termine uno dei suoi sottoscopi. Questo conflitto 
tra scopi e sottoscopi è esattamente quanto si verifica nei pazienti frontali alle prese 
con il medesimo compito sperimentale (Morris, Miotto, Feigenbaum, Bullock & 
Polkey, 1997). 
3.5.2 Risultati delle simulazioni 
Per simulare i risultati di una lesione dorsolaterale, ho scelto di abbassare il valore 
di W da 2.0 a 1.0. A differenza di quanto fatto precedentemente con il parametro 17, 
non ho azzerato completamente questo parametro. Fissare W = O determinerebbe 
un modello non soltanto disesecutivo, ma anche privo di qualsiasi risorsa attentiva, e 
incapace di focalizzarsi su qualsiasi rappresentazione. Tutti gli altri parametri sono 
rimasti fissi ai valori riportati in 3 .2.1. In particolare, 17 è stato riportato al valore 
originario di 2.0. 
Dopo aver sistemato i parametri nel modo indicato, ho fatto condurre al model-
lo altre 200 interazioni simulate con il Gambling Task. Le prestazioni medie sono 
riportate in Figura 3.6. 
Come si può osservare, il modello, nonostante l' abbassamento del valore di W, 
ottiene comunque prestazioni normali nel Gambling Task. Per verificare la robu-
stezza del risultato, ho replicato queste simulazioni fissando il valore di W a 1.5 
e, successivamente, a 0.5. In entrambi i casi, i risultati differivano solo quantita-
tivamente, mentre il maggior risultato qualitativo (il maggior numero di scelte dai 
mazzi vantaggiosi) veniva regolarmente riprodotto. 
La ragione che sta dietro a questo risultato è la seguente. Come abbiamo vi-
sto, una lesione al parametro 11 rende i premi immediati più salienti piùm salienti 
a causa della loro maggiore frequenza e protitipicità. Queste caratteristiche sono 
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Dati (Bechara et al., 1998) Modello 
Figura 3.6: Le prestazioni dei pazienti con lesioni dorsolaterali (a sinista) confron-
tate con le prestazioni del modello (a destra) . I dati sperimantali sono la media 
delle prestazioni dei due gruppi di pazienti testa ti da Bechara et al. ( 1998), affetti, 
rispettivamente, da lesioni prefrontali nell'emisfero destro e sinitro. I paremetri di 
funzionamento del modello sono quelli riportati in 3.2.1, eccetto W= 1.0. Le barre 
in bianco rappresentano il numero complessivo di scelte dai mazzi vantaggiosi. Le 
barre nere rappresentano il numero complessivo di scelte dai mazzi svantaggiosi. 
esaltate dall'attivazione contestuale, che permette quindi il corretto recupero degli 
esiti positivi. 
Al contrario, una riduzione del parametro W dimuisce parte dell'attivazione 
contestuale, eaumenta l'interferenza tra le tracce. A risentire di questa interferenza 
sono soprattutto gli esiti positivi, più frequenti e prototipici. Ma gli esiti negati-
vi, che hanno un impatto emotivo più ampio, continuano ad essere sostenuti dal 
parametro T] e, quindi, non risentono dell'interferenza di altre tracce. 
Come mostrano le simulazioni, questo meccanismo è sufficiente per spiegare 
come mai i pazienti disesecutivi possano avere una prestazioni migliori di quelli 
orbitofrontali, almeno all'interno del dominio limitato del Gambling Task. 
In effetti, uno dei vantaggi dell'impiego di modelli computazionali consiste 
proprio nel maggior livello di dettaglio in cui è possibili analizzare i processi cogni-
tivi. I modelli computazionali permettono di esaminare e simulare alcune possibili 
interazioni tra diversi processi, che invece sfuggono tra le maglie di più grosse della 
semplice identificazione di doppie dissociazioni. 
3.6 Disappunto, rammarico ed esiti remoti 
Bechara et al. (1994) e Damasio (1994) hanno d~finito il comportamento abnorme 
dei pazienti orbitofrontali nei compiti come dovuto ad una "insensibilità alle con-
seguenze future" delle proprie azioni. Si tratta di una definzione particolarmente 
azzeccata, capacce di cogliere la palese indifferenza di questi pazienti nei confronti 
degli esiti delle proprie azioni. Tuttavia, il modello che ho proposto assume una 
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posizione più generale: una danno alla corteccia orbitofrontale compromette la rap-
presentazione di esiti meno frequenti, meno associati o che, comunque, sarebbero 
più difficili da recuperare, se non fosse per la loro particolare valenza emotiva. 
Una conferma interessante di questa ipotesi proviene da un esperimento di Ca-
mille et al. (2004). Gli autori testarono partecipanti sani e pazienti con lesioni alla 
parte ventromediana della corteccia orbitofrontale in un compito di scelta. Il pa-
radigma impiegato prevedeva la presentazione di coppie di scommesse. Ciascuna 
scommessa era rappresentata visivamente da un cerchio diviso in due settori. Ogni 
settore indicava un risultato, positivo o negativo, e la sua ampiezza indicava la pro-
babilità di ottenere l'esito associato . Il partecipante doveva scegliere quale giocare 
fra le due scommesse. Dopo averla indicata, poteva osservare il risultato del proprio 
azzardo. Durante l'esperimento, ciascun partecipante eseguiva più scelte. I parte-
cipanti potevano sempre osservare l'esito della scommessa su cui avevano puntato, 
ma venivano informati dell'esito dell'altra scommessa solo la metà delle volte. La 
perdita di una scommessa è supposta generare una reazione di disappunto, ovvero 
di soggettivo dispiacere per una sconfitta. Ma la perdita di una scommessa, in pre-
senza del risultato positivo della scommessa che si è rinunciato a giocare dovrebbe 
suscitare una reazione di rammarico, ovvero di dispiacere per non aver scelto l'altra 
possibile alternativa. La reazione di rammarico, quando presente, va a sommarsi a 
quella di disappunto, rendendo questa situazione emotivamente più spiacevole. 
Gli autori analizzarono, quindi, i giudizi soggettivi di spiacevolezza della situa-
zione, espressi su una scala da -50 a +50, e le reazioni SCR dei partecipanti. Ca-
mille et al. (2004) trovarono che i pazienti con lesioni orbitofrontali non differivano 
dai controlli nelle reazioni alle situazioni di disappunto, ma solo nelle condizioni in 
cui avrebbero dovuto provare rammarico. In quest'ultimo caso, curiosamente, i giu-
dizi soggettivi di dispiacere fomiti dai pazienti erano più intensi di quelli fomiti dai 
partecipanti normali, ma le loro risposte SCR si mantenevano indifferenziate, tra-
dendo una reale indifferenza emotiva alla possibilità di aver giocato la scommessa 
sbagliata. 
Gli autori ne conclusero che la corteccia orbitofrontale è selettivamente coivolta 
nell'elaborazione del rammarico, ma non del disappunto. Secondo gli autori, le due 
situazioni sperimentali sono comparabili, dato che sia la percezione del disappunto 
sia quella del rammarico richiedono la generazione di uno scenari controfattuali. 
Nel primo caso, quello in cui la scommessa giocata viene vinta; nel secondo, quello 
in cui la scommessa vinta era stata giocata. Questa somiglianza tra le due condizio-
ni, tuttavia, è soltanto superficiale. Nel caso della scommessa giocata, il disappunto 
può essere legato anche ad altri fattori che non sono affatti connessi alla generazio-
ne di controfatturali. Uno di questi fattori è, ad esempio, l'aspettativa di guadagno. 
La scommessa che non è stata giocata è cognitivamente meno saliente, e provare il 
sentimento del rammarico richiede esiti alternativi più remoti. Interpretati in que-
sto senso, i risultati di Camille et al. (2004) sono coerenti con le ipotesi che ho 




Nei capitoli precedenti ho esposto un modello computazionale di come il circuito 
orbitofrontale possa servire a connettere le reazioni emotive con i processi cognitivi. 
Il modello replica con soddisfaciente precisione i dati ottenuti da esperimenti con 
partecipanti normali e con diversi tipi di pazienti. Il meccanismo cognitivo ipotizza-
to è anche abbastanza dettagliato da permettere due previsioni sperimentali cruciali. 
Questo capitolo descrive i due esperimenti che ho condotto con lo scopo di testarle. 
Entrambe queste previsioni derivano dall'importanza del meccanismo di recu-
pero degli esiti, e dal ruolo delle emozioni nel rendere più facile il recupero di trac-
ce che codificano esiti poco o per nulla frequenti, ma emotivamente intensi, come 
grosse perdite monetarie. 
4.2 Processi automatici di recupero 
Il modello codifica sempre e in maniera adeguata qualsiasi traccia i e qualsiasi im-
patto emotivo V; legato alla traccia stessa. Si tratta di un assunto semplificatorio, 
che ho potuto mantenere perchè non contrasta con i risultati degli esperimenti con-
dotti con il Gambling Task. In questo compito, cioò che determina la prestazione, 
nei sani come nei pazienti, è disponibilità al recupero delle tracce precedentemente 
codificate. La disponibilità dipende dall'attivazione, e in particolare dalla compo-
nente contestuale. Il diffondersi dell'attivazione dal focus attentivo agli elementi ad 
esso associati è un processo che il modello assume avvenire in maniera del tutto 
automatica. 
In effetti, diversi studi di n euro immagine hanno potuto correlare l'attivazione 
della corteccia prefrontale, soprattutto nella zona dorso laterale destra, con l'attività 
di recupero (Cabeza & Kingstone, 2001). Risultati del genere suggeriscono che il 
recupero di conoscenze dipende dall'esecuzione di processi di controllo volontari-
che tipicamente hanno luogo nelle regioni prefrontali. 
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Questi dati non sono incompatibili con il modello, anche se, in prima appros-
simazione, possono sembrarlo. Infatti, il recupero delle tracce può essere guidato 
da azioni volontarie, soprattutto a causa dell'orientamento dell'attenzione su un 
elemento che faccia da indizio per il recupero. 
Nel mio modello, in particolare, il recupero richiede almeno due stadi, che sono 
rappresentati in Figura 4.1. Il primo è l'orientamento dell'attenzione su un cue. Il 
secondo è il recupero della traccia più attiva, che è una conseguenza spontanea 
dell'aumentare dell'attivazione delle tracce associate al cue stesso. È quest'ultima 
fase, dove ha davvero luogo il recupero, a costituire un processo automatico. 
Nel modello, il primo stadio può essere o meno soggetto a controllo volontario. 
Ad esempio, un partecipante può forzare il recupero di esiti associati centrando 
la propria attenzione selettiva su un mazzo in particolare, oppure su uno specifico 
episodio precedentemente esperito e già recuperato. Ma l'attenzione può anche 
essere catturata da eventi esterni, producendo lo stesso effetto. 
Il secondo stadio, invece, è completamente estraneo al controllo volontario. 
Tutt'al più, il suo esito può dipendere dalla quantità di risorse attentive concentrate 
sul cue, e che, nel modello, sono catturate dal parametro W. 
Secondo alcuni autori alla seconda fase seguirebbe una terza, che viene definita 
di verifica ( monitoring). Questa fase non ha alcun corrispondente nel mio modello, 
e neppure in altre versioni del modello ACT originale. Va notato che Fletcher, 
Shallice, Frith, Frackowiak & Dolan (1999) sopno stati effettivamente in grado di 
isolare anche un'attività della corteccia specifica per il monitoring, e dissociarla 
dalla restante attività. 
In ogni caso, quello che è importante sottolineare è che, anche se il processo 
di recupero è, nella sua parte centrale, automatico, l 'inizio del processo può essere 
fatto scattare da un atto volontario. 
Per contro, ci sono diversi dati sperimentali a sostegno dell'ipotesi dell'auto-
maticità del recupero dalla memoria. Tra le evidenze maggiori in questo senso ci 
sono i risultati ottenuti da Jacoby (e.g., Jacoby, 1991; Jacoby & Kelley, 1987), che 
ha mostrato come sia pressochè impossibile inibire il recupero spontaneo dell'infor-
* !"elemento recuperato 
Figura 4.1: Le fasi successive del processo di recupero di una traccia dalla memo-
ria. L'asterisco indica la fase di verifica (monitoring), che non è implementata nel 
modello. 
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mazione in presenza degli indizi opportuni, e che, anzi, questa informazioni possa 
influire sulle credenze e sul comportamente degli individui senza che quetsi ne siano 
consapevoli o possano impedirlo. 
4.3 Esperimento l 
Il primo esperimento è stato progettato con l'intento di verificare la correttezza 
dell'assunto dell'automaticità del recupero degli esiti nel Gambling Task, e della 
dipendenza della prestazione dalla disponibilità degli esiti stessi al recupero. 
4.3.1 Codifica e recupero degli esiti nel Gambling Task 
Per testare questi assunti del modello è necessario disporre di una procedura speri-
mentale che permetta di dissociare la componente di codifica da quella di recupero 
degli esiti all'interno del Gambling Task. Il Gambling Task, tuttavia, è un compito 
volutamente poco strutturato: le fasi in cui il partecipante sceglie una carta e quel-
le in cui lo stesso esperisce l'esito della propria scelta si alternano continuamente. 
Inoltre, la prestazione comportamentale di ogni singolo partecipante può essere mi-
surata solo determinato intervallo di scelte, misurando il numero di carte scelte dai 
mazzi vantaggiosi e svantaggiosi. All'interno di questo intervallo è inevitabile che 
il partecipante acquisisca nuove informazioni, dovute ai nuovi esiti, e che queste 
modifichino, a loro volta, la sua prestazione. 
Un mezzo semplice e intuitivo per eliminare questa componente consiste nel 
sospendere temporaneamente il feedback all'utente, chiedendo al partecipante di 
eseguire una serie di scelte alla cieca, basandosi solamente su quanto egli può aver 
appreso in precedenza. In una condizione simile, la prestazione del partecipante 
non può essere compromessa dal sopraggiungere di nuove informazioni. È altresì 
vero che possono intervenire altri fattori, ma questi sono comunque presenti anche 
nella prima fase, e costituiscono delle variabili costanti nelle due condizioni. 
L'esperimento che ho progettato sfrutta, appunto, la sospensione del feedback. 
In particolare, il disegno prevede una prima fase costituita da una replica della nor-
male interazione con il Gambling Task, seguita da una seconda fase in cui la co-
minicazione dei risultati delle scelte è soppressa. In questa seconda fase diventano 
fondamentali i processi di recupero automatico degli esiti passati, ma non è più 
possibile acquisire nuove conoscenze. 
Per interferire con i processi di codifica o con quelli di scelta, ho chiesto ai 
partecipanti di eseguire un compito interferente durante la prima o la seconda fase. 
In questo modo, le risorse attentive dei partecipanti risultavano necessariamente 
ridotte. Un compito doppio nella prima parte dell'esperimento, infatti, può avere 
un influsso negativo su entrambi i processi. Ma, nella seconda fase, può avere 
un impatto solo sui processi di decisione, visto che non è più possibile codificare 
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nuovi esiti. L'esame delle prestazioni permette di ididentificare quale delle due 
componenti è maggirmente compromessa dalla presenza del secondo compito. 
4.3.2 Disegno sperimentale 
In questo esperimento, quindi, tutti i partecipanti affrontavano due periodi di in-
terazione con il Gambling Task. Il primo periodo rappresentava una replica degli 
esperimenti canonici con questo compito, ed era costituito da l 00 scelte consecuti-
ve in presenza di feedback sugli esiti conseguenti. Nella seconda fase, invece, cia-
sun partecipante procedeva eseguiva altre 20 scelte dagli stessi mazzi, senza, però, 
avere la possibilità di conoscere gli esiti delle proprie scelte. L'aggiunta di un com-
pito inteferente nella prima o nella seconda fase genera quattro possibili condizioni 
sperimentali, che ho riportato nella tabella 4.1. 
La scelta del compito interferente 
La scelta del compito interferente doveva rispettare alcuni vincoli. In primo luo-
go, il compito doveva richiede sufficiente risorse cognitive da rendere difficile, al 
partecipante, prestare l'attenzione richiesta al Gambling Task. In secondo luogo, il 
compito non doveva richiedere l'utilizzo delle stesse risorse percettive e motorie già 
impiegate dal Gambling Task. In terzo luogo, il compito non doveva richiedere un 
eccessivo carico della memoria di lavoro. 
Il compito che ho scelto di impiegare è un semplice compito di discriminazione 
numerica. Il partecipante avrebbe dovuto indicare con un tasto se il numero che gli 
veniva presentato in cuffia era un pari o dispari. La presentazione degli stimoli in 
modalità uditiva non avrebbe interferito con il Gambling Task, che si può eseguire 
al calcolatore, in modalità puramente visiva. 
Gli stimoli acustici sarebbero stati presentati con intervallo temporale fisso. Per 
essere sicuro della manipolazione sperimentale, ho deciso di costruire due varianti 
del compito, in cui l'intervallo temporale tra uno stimolo e il successivo è di due o 
di tre secondi. Questa variabile è stata messa a fattore. Il disegno finale dell' espe-
rimento comprende 2 (compito doppio nella prima fase, assente vs. presente) x 2 
(compito doppio nella seconda fase, assente vs. presente) x 2 (intervallo temporale 







Nessun compito interferente, nè nella prima nè nella seconda fase 
. Compito doppio nella seconda fase, ma non nella prima 
Compito doppio nella prima fase, ma non nella seconda 
Compito doppio sia nella prima sia nella seconda fase 
Tabella 4 .l : Le condizioni sperimentali dell'Esperimento l. 
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4.3.3 Previsioni sperimentali 
Prima di proseguire con l'analisi dei dati, presenterò brevemente i possibili risul-
tati attesi, e le loro implicazioni nei confronti della SMH e del mio modello. Per 
chiarezza, presenterò i possibili risultati in maniera schematica e prototipica, assu-
mendo che gli effetti del compito interferente siano del tipo "tutto o nulla". Questi 
quattro possibili casi rappresentano gli estremi entro cui i risultati dell'esperimento 
possono cadere. 
Caso 1: Nessuna interferenza sulla codifica o sulla scelta 
Il primo caso possibile è che il compito doppio non interferisca con nessuna delle 
due classi di processi. L'ovvia conseguenza è che le prestazioni di ciascuno dei 
quattro gruppi saranno identiche, e uguali alle prestazioni dei partecipanti normali 
nei precedenti esperimenti con il Gambling Task. Inoltre, le prestazioni nella secon-
da fase dovrebbero mantenersi allo stesso livello raggiunto al termine della prima 
fase. 
Un caso del genere è tanto estremo quanto improbabile, perchè presuppone una 
completa mancanza di effetto del compito doppio. Certamente, un simile risultato 
sarebbe compatibile con la versione più radicale della SMH, perchè implicherebbe 
che entrambi i processi di codifica e di recupero siano automatici. 
Caso 2: Interferenza sulla codifica, ma non sulla scelta 
In questo secondo caso, le prestazioni dei quattro gruppi dipendono esclusivamente 
dalla presenza del compito doppio nella prima fase dell'esperimento. Per contro, 
a codifica avvenuta, il compito interferente non dovrebbe diminuire le prestazioni 
nella seconda fase. Quindi, in questa situazione, i gruppi N1N2 e N1D2 dovrebbero 
avere le stesse prestazioni, ed entrambe sarebbero superiori a quelle dei gruppi D 1 N2 
e D1D2, che, a loro volta, non dovrebbero differire tra loro. Non essendoci un effetto 
del compito interferente sul processo di scelta, le prestazioni di ciascun gruppo 
nella seconda fase non dovrebbero differire dalle rispettive prestazioni al termine 
del primo periodo. 
Un andamento di questo tipo è compatibile con quanto previsto dal modello, 
specie se gli si permette di non codificare con uguale accuratezza tutti gli esiti . Non 
è, invece, compatibile con la SMH, perchè presuppone che la fase di codifica non 
sia automatica. 
Caso 3: Interferenza sulla codifica e sulla scelta 
Nel terzo caso, entrambi i processi coinvolti sono attivi e volontari. Di conseguenza, 
l'unica prestazione inalterata è quella del gruppo N1N2. Il gruppi D 1N2 e D 1D 2 
dovrebbero avere prestazioni identiche tra loro, e uniformemente basse nella prima 
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e nella seconda fase. Il gruppo N1Dz, invece, dovrebbe avere prestazioni normali al 
termine della prima fase, per poi peggiorare nella seconda. 
Da un punto di vista teorico, un risultato del genere è compatibile con le so-
le ipotesi di Rolls (2000). Non è compatibile con la SMH perchè corrisponde alla 
completa assenza di ogni processo automatico nell'esecuzione del Gambling Task. 
Non è compatibile nemmeno con il mio modello, perchè l 'interferenza sul proces-
so di scelta implica che quest'ultimo richieda il controllo volontario, oppure che il 
compito interferente sia tanto arduo da annullare ogni effetto passivo dell'attivazio-
ne contestuale-e il compito doppio che scelto di impiegare non è tale da soddisfare 
questi due requisiti. 
Va notato che ci sono delle ragioni neuropsicologiche che fanno supporre que-
sto risultato come poco probabile. Bechara et al. (1998), infatti, hanno già mostrato 
che i pazienti con lesioni dorso-laterali, svantaggiati nei compiti di memoria di lavo-
ro e di attenzione sostenuta, possono ottenere prestazioni nella norma nel Gambling 
Task. 
Caso 4: Interferenza sulla scelta, ma non sulla codifica 
L'ultimo caso rappresenta la situazione esattamente speculare a quella descritta nel 
secondo. In questa situazione, i processi di codifica dovrebbero essere automatici, 
ma non dovrebbero esserlo quelli coinvolti nella scelta. Un risultato del genere non 
sarebbe assolutamente compatibile con il modello. 
In una circostanza di questo tipo, l'unico fattore ad influire sulla prestazione 
dovrebbe essere la presenza del compito interferente nella seconda fase, mentre 
la sua presenza nel primo periodo di interazione non altererebbe le prestazioni. Di 
conseguenza, i gruppi D1D2 e N1D2 dovrebbero avere prestazioni identiche tra loro, 
sia nella prima fase che nella seconda. Lo stesso vale per i due gruppi rimanenti 
N1N2 eD1N2. 
4.3.4 Materiali e metodi 
L'esperimento si svolgeva interamente al calcolatore. Il software utilizzato era una 
versione proprietaria, scritta in linguaggio Java, dell'applicativo originale del Gam-
bling Task, realizzata da Antoine Bechara (Bechara, T rane l · & Damasio, 2000). 
Questa versione è stata appositamente progettata per permettere l'esecuzione di più 
fasi successive del compito, sospendere il feedback quando desiderato e permettere 
l'esecuzione di un compito parallelo. Il programma provvedeva alla registrazione e 
al salvataggio di tutti i dati dei partecipanti. 
Calcolatore 
Tutto il software impiegato nell'esperimento era installato su un portatile Acer 
Aspire 1600, che era nascosto alla vista del partecipante. Questi interagiva con 
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il software per mezzo di un mouse, di uno schermo piatto, e di una tastiera USB, 
appositamente collegati al portatile stesso. 
Lo schermo era un monitor a cristalli liquidi e matrice attiva, con una diagonale 
di 15' e un rapporto tra altezza e larghezza della parte visibile di 4:3. La risoluzione 
dello schermo era di 1024 x 768 pixel, con una profondità del colore regolata a 32 
bit. Il mouse era un mouse Logitech standard, a tre tasti. La tastiera era una tastiera 
Trust con collegamento USB, ultrapiatta, con l 06 tasti. 
Il partecipante era invitato a disporre sul tavolo il mouse e la tastiera in maniera 
da poter utilizzare sempre il primo con la mano dominante, e la seconda con quella 
non-dominante . . 
Altoparlanti 
Gli stimoli acustici del compito doppio venivano presentati in due cuffie ambienta-
li Sennheiser. Le cuffie permettevano un 'adeguato isolamento acustico dal rumore 
ambientali. Inoltre, le cuffie erano ad infrarossi e, dunque, prive di filo, garan-
tendo al partecipante la possibilità di fare movimenti senza impaccio durante l'e-
sperimento. L'emittente ad infrarossi era collegata al portatile e posizionata sul 
tavolo. 
Software per il Gambling Task 
L'interfaccia della versione per calcolatore del Gambling Task è presentata in Figura 
4.2. Tale interfaccia rispetta la versione originale del software, fornita da Antoine 
Bechara (comunicazione personale, 10 settembre 2004). Come si può osservare, 
l'interfaccia è composta da tre parti. In quella più in basso sono visibili quattro 
mazzi di carte, che il partecipante può selezionare con il mouse. 
Nella parte in alto, è visibile una barra graduata, che indica l ' ammontare delle 
vincite del partecipante. Inizialmente, tale barra è settata a 2 '000 euro, corrispon-
denti al quantitativo iniziale che, secondo le istruzioni, viene fornito al partecipan-
te. La barra è, inizialmente, di colore verde, e mantiene questo colore fintanto che 
l'ammontare delle vincite rimane al sopra della soglia di 2'000 euro. Quando l'am-
montare dei soldi vinti dal partecipante scende oltre questa soglia, la barra diventa 
di colore rosse. 
Infine, subito al di sotto della barra, compaiono i messaggi di avviso destinati 
all'utente. In questa zona compaiono le segnalazioni riguardanti le vincite e le 
perdite successive ad ogni carta selezionata. Inoltre, nella stessa zona compare 
anche l'invito a scegliere una carta oppure, fintantoché le segnalazioni non sono 
terminate, ad attendere. 
Immediatamente dopo la scelta delle carte, nella zona di avviso compaiono 
eventuali esiti della scelta. Dapprima viene mostrato l'esito immediato, che è sem-
pre positivo. La barra verde si allunga della quantità corrispondente al denaro vinto, 
e sullo schermo compare, in bianco, la scritta "Hai appena vinto", seguita dall' am-
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montare della vincita in euro. Successivamente, viene presentato l'eventuale esito 
negativo; in questo caso, il messaggio recava l'indicazione " ... Ma ne hai anche per-
si", seguita dall'ammontare della perdita. Inoltre, la scritta assumeva il colore rosso. 
La barra si accorciava della lunghezza corrispondente. 
Sia la presentazione dell'esito immediato che di quello differito duravano 2 
secondi l 'una, durante i quali il partecipanti non potevano scegliere altre carte, ed 
erano invitati ad attendere Qualora non fosse presente alcuna perdita, la presenta-
zione della vincita immediata si estendeva a 4 secondi. In questo modo, il periodo 
in cui il partecipante non poteva eseguire alcuna scelta era mantenuto costante sia 
in presenza che in assenza di perdite, ed era sempre uguale a 4 secondi. Termina-
ti i quattro secondi, spariva la segnalazione delle vincite, ed un nuovo messaggio 
informava il partecipante che poteva nuovamente scegliere una carta. 
Software per il compito interferente 
Anche il programma che gestisce il compito interferente è stato scritto in Java, ed 
è progettato per essere pienamente integrato con il software del Gambling Task. 
In particolare, l'inizio della presentazione degli stimuli acustici è contemporaneo 
all'inizio della fase di interazione con il compito principale, e termina non appena 
il partecipante ha compiuto l 'ultima scelta prevista. 
Gli stimoli acustici sono costituiti dai dieci numeri compresi tra l e 10, letti da 
una voce femminile, e registrati, campionati e infine memorizzati su dieci diversi 
file, tutti in formato Wave. Il volume della voce è di 80 dB. In italiano, questi dieci 
numeri sono tutti monosillabi o bisillabi. Cinque di questi sono pari e cinque sono 
dispari. Gli stimoli vengono presentati in maniera casuale, con la sola condizione 
Figura 4.2: L'interfaccia della versione per calcolatore del Gambling Task, 
impiegata per gli Esperimenti l e 2 
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che uno stesso numero non può mai venire presentato per due volte consecutive. La 
presentazione di ogni stimolo avviene, a seconda della condizione, 2 o 3 secondi 
dopo l'inizio dello stimolo precedente. 
Il partecipante può fornire la risposta utilizzando due pulsanti del tastierino nu-
mero di una tastiera USB collegata al portatile. I tasti scelti corrispondevano ai due 
pulsanti che recano il disegno di una piccola freccia a sinistra (per i numeri pari) 
e di una piccola freccia a destra (per i numeri dispari) . Questi pulsanti sono stati 
scelti per motivi ergonomici. Infatti, questi pulsanti si trovano ai due estremi di un 
piccolo blocco di tasti separato dagli altri. Inoltre, per il partecipante, è agevole ap-
poggiare la mano immediatamente sotto questo blocco, tenendo due dita diverse sui 
due tasti. Infine, per rendere più agevole il compito, sui due tasti sono state attaccate 
due etichette recanti, rispettivamente, la lettera "P" (freccia a sinistra, numero pari) 
e la lettera "D" (freccia a destra, numero dispari). 
Il programma provvede autonomamente a registrare tutte le risposte dei par-
tecipanti e i rispettivi tempi di reazione. Nel caso di più risposte successive al-
la presentazione di uno stesso numero, viene considerata valida soltanto la prima. 
Se il partecipante non risponde prima dell'inizio della presentazione dello stimolo 
successivo, la risposta viene considerata nulla. 
Procedura 
All'esperimento hanno partecipato 155 volontari, 73 dei quali erano maschi e 82 
femmine. L'età era compresa tra i 19 e i 51 anni. L'età media era di 22 anni e 6 
mesi, l'età mediana era di 21 anni. Tutti i partecipanti erano studenti dell'Università 
di Trieste. 
L'esperimento si svolgeva in una stanza isolata, appositamente adibita all 'u-
so. Il partecipante veniva inizialmente inivitato a sedersi di fronte ad un tavolo, 
dove erano già posizionati lo schermo e il mouse, e a leggere il foglio contente le 
istruzioni per la prima parte dell'esperimento. 
Dopo aver letto attentamente le istruzioni, e avere chiesto eventuali delucida-
zioni, il partecipante veniva invitato a sistemare il mouse dalla parte della mano 
dominante. Nel caso in cui fosse previsto il compito doppio, il partecipante veniva 
anche invitato a disporre la tastiera in maniera che i pulsanti per le risposte fossero 
comodamente raggiungibili dalla mano non dominante. Inoltre, veniva invitato ad 
indossare le cuffie ambientali. A questo punto, lo sperimentatore faceva partire il 
software. 
4.3.5 Risultati 
Prima di procedere all'analisi dei risultati, ho esaminato l'accuratezza dei parteci-
panti nel compito doppio. Per essere sicuro che i partecipanti prestassero sufficien-
te attenzione al compito interferente, avevo già progettato di escludere dall'analisi 
tutti i partecipanti che avessero risposto a meno del 70% dei numeri presentati, e 
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che avessero fornito meno del 70% di risposte corrette agli stimoli a cui avessero 
risposto. 
Non è stato necessario escludere nessun partecipante: tutti sono stati estramen-
te precisi nell'esecuzione del compito doppio, rispondendo a più dell'SO% degli 
stimoli con una correttezza di circa il 90%. 
Analisi delle prestazioni dei partecipanti 
La mia principale previsione teorica riguardava l'effetto del compito doppio sulle 
prestazioni dei partecipanti nella prima e nella seconda fase. Un indice della pre-
stazione dei partecipanti che viene comunemente impiegato (Bechara et al., 1998; 
Bechara et al., 1999; Bechara, Tranel & Damasio, 2000) è la differenza tra il numero 
di carte pescata dai mazzi buoni ("Good choices") e il numero di quelle selezionate 
dai mazzi cattivi (''Bad choices"), in un dato intervallo di scelte consecutive. Da 
qui in avanti, indicherò tale misura con la sigla GMB (Good minus Bad). È facile 
osservare che, se l'intervallo comprende N scelte consecutive, il valore di GMB può 
oscillare da - N (nel caso in cui il partecipante abbia compiuto solo scelte cattive) a 
+N (nel caso in cui il partecipante abbia compiuto solo scelte buone). 
Gli autori dei lavori sopraccitati hanno adottato la misura GMB su intervalli di 
20 scelte, e io mi sono attenuto a questa convinzione. Di conseguenza, dove non 
sia indicato altrimenti, N= 20 e -20 ~ GMB ~ 20. Ho usato come indice della 
prestazione della prima fase il valore di GMB nelle ultime 20 selezioni, ovvero 
nell, intervallo compreso tra l, 81 ma e la woma scelta del partecipante. Questa può 
essere ragionevolmente considerata come una misura delle conoscenze acquisite dai 
partecipanti al termine della prima fase di interazione. 
Ho, quindi, analizzato i dati impiegando un'ANOVA a disegno misto, in cui 
la variabile dipendente era il valore di GMB. I fattori between erano la presenza 
del compito doppio nella prima fase (presente vs. assente), la presenza del compito 
doppio nella seconda fase (presente vs. assente), e l'intervallo tra due stimoli suc-
cessivi del compito doppio (2 secondi vs. 3 secondi). Il fattore within era invece 
costituito dalla fase (GMB nella prima fase vs. nella seconda). 
Visto il numero di partecipanti e il numero di confronti che ho pianificato di 
eseguire, ho ritenuto opportuno usare una soglia di significatività pari a a = 0.01. 
I risultati hanno messo in luce un effetto significativo della presenza del com-
pito doppio nella prima fase (F(2,146) = 9.68, MSE = 2593.02, p= 0.002). L'ef-
fetto della presenza del compito doppio nella seconda fase, invece, non è risultato 
significativo (F(2,146) = 3.58, MSE = 959.04). Non è risultato significativo neppu-
re l'effetto principale della fase (F(1 ,146) = 2.27, MSE = 119.471) né quello del-
la del diverso intervallo temporale tra gli stimoli del compito doppio (F(l ,146) = 
0.007, MSE = 1.98). Infine, nessuna delle interazioni tra i vari fattori è risultati 
significativa. 
Da questa prima analisi si possono trarre almeno due risultati. Il primo è che, 
effettivamente, la presenza di un compito doppio riduce le prestazioni dei parteci-
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panti. Questo pone dei dubbi sulle affermazioni radicali di Bechara et al. (1998) sul 
fatto che le prestazione nel Gambling Task non dipendano da altri fattori al di fuori 
della presenza di marcatori somatici. Per contro, la riduzione delle risorse attentive 
dovuta alla presenza di un compito interferente ha avuto un effetto consistente sulle 
prestazioni dei partecipanti. La seconda è che l'effetto non dipende assolutamente 
dalla diversa pressione temporale del compito interferente. Un intervallo di 3 se-
condi, a differenza di un intervallo di 2 seccondi, è vissuto soggettivamente come 
"facile" dalla maggior parte dei partecipanti. Ma non è possibile riscontrare alcun 
effetto dei diversi intervalli sulla prestazione dei partecipanti. 
Resta da chiarire se l'effetto quasi-significativo della presenza del compito dop-
pio nella prima fase nasconda. L'analisi dei post-hoc (test LSD di Fisher) non ha 
permesso di individuare nessuna condizione in cui sussista una differenza signifi-
cativa dovuta alla presenza del compito doppio nella prima o nella seconda fase, 
nemmeno ad un livello di p= 0.05. 
Tuttavia, anche se l'effetto del compito doppio nella seconda fase non è ri-
sultato significativo, il valore restituito dal test era piuttosto basso (p = 0.06). È 
probabile che questo risultato sia accidentale. Tuttavia, non posso escludere che sia 
dovuto ad un'interazione del fattore in esame con la presenza del compito doppio 
nella prima fase. Ad esempio, può essere che l'effetto del compito doppio nella 
seconda fase si manifasti solo in quei partecipanti che, nella prima fase, non hanno 
subito alcuna interferenza, e hanno quindi potuto codificare più in profondità gli 
esiti delle proprie scelte. 
Questa ipotesi è plausibile, e, se così fosse, sarebbe in disaccordo con il mo-
dello. Per escluderla, ho eseguito due analisi separate, dividendo anzitutto i parte-
cipanti in due gruppi: da una parte quelli che, nella prima fase avevano il compito 
doppio (gruppo D+) e, dall'altra, quelli che non lo avevano (gruppo D-). Il primo 
gruppo era formato dai partecipanti che era stati assegnati alle condizioni DD e D N. 
Il secondo, dai partecipanti delle due condizioni ND ed NN. 
Ho poi applicato un t-test per individuare l'effetto del compito doppio nella se-
conda fase, separatemente, nei due gruppi. La variabile dipendente era costituita dal 
valore di GMB nella sola seconda fase-non è concepibile, infatti, che il compito 
doppio nella seconda fase influisca sulle prestazioni della prima. 
I due test non hanno individuato nessuna effetto significativo, nè tra i parteci-
panti che avevano eseguito il compito doppio nella prima (gruppo D+: t(77) = 0.76, 
p = 0.45) né tra quelli che non lo avevano eseguito (gruppo D-, t(73) = 1.55, 
p= 0.12). 
A conferma dell'ipotesi iniziale, il valore di GMB nella seconda fase è invece 
risultato diverso tra i partecipanti D+ e quelli D- (t(lsJ) = 2.56, p= 0.01), come 
si può osservare anche in Figura 4.3.5. In nessuno dei due gruppi sussiste una 
differenza significativa tra i valori di GMB nella prima e nella seconda fase (t(77) = 
-1.80, p= 0.08 per il gruppo D+, e tr73 ) = 0.89, p= 0.36 per il gruppo D-, t-test 
appaiati). 
Nel complesso questi risultati permettono di trarre due conclusioni. La prima 









Compito doppio nella pnma fase 
Figura 4.3: L'effetto della presenza del compito doppio nella prima fase (sinistra: 
assente; destra: presente) sulle prestazioni nella seconda fase. I punti rappresentano 
i valori medi, i rettangoli rappresentano gli errori standard, e le barre rappresentano 
le deviazioni standard. 
è che l'effetto interferente del compito doppio si manifesta nella fase di codifica, 
ma non in quella di recupero. Questa situazione corrisponde alla nostra seconda 
ipotesi. 
4.3.6 Analisi delle latenze 
Come scritto in precedenza, il modello prevede un particolare effetto del compito 
doppio sul processo di scelta. Infatti, il modello prevede che la valutazione finale 
di un mazzo dipenda da quanti esiti associati allo stesso si possono recuperare. 
Maggiore è il numero di esiti che è possibile associare, maggiore è la probabilità 
che il partecipante effettui una selezione vantaggiosa. Questo dovrebbe portare a 
tempi di latenza più elevati mediamenti più elevati per soli partecipanti che non 
hanno avuto il compito doppio nella prima fase. 
Per confermare l'esistenza di questo effetto, ho analizzato soltanto le latenze 
nella seconda fase del compito. Inoltre, ho escluso dall'analisi i partecipanti che, 
in questa seconda fase, si trovavano ad eseguire il compito doppio. L'esecuzione di 
due compiti contemporanemente, infatti, ha sicuramente degli effetti negativi sulle 
latenze medie. I partecipanti rimanenti appartenevano ai due soli gruppi, NN e DN, 
che differivano tra loro solo per aver eseguito, o meno, il compito interferente nella 
prima fase. 
A questo punto, ho condotto un t-test usando come variabile dipendente la 
media delle latenze medie dei partecipanti nella seconda fase, e come variabile in-
dipendente la presenza del compito doppio nella prima (presente vs. assente) . Sic-
come le latenze non sono distribuite normalmente attorno alla media, ho condotto 
le analisi sulle radici quadrate dei tempi, espressi in millisecondi (Ercolani, Areni 
& Mannetti, 1990). 
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Compito doppio neUa prima fase 
Figura 4.4: Latenze medie (espresse in millisecondi sotto radice quadrata) del-
le scelte compiute dai partecipanti nella seconda fase, a seconda della presenza 
(a destra) o assenza (a sinistra) del compito interferente nella prima. Le barre 
rappresentano gli errori standard. 
I risultati confermano chiaramente la previsione del modello. Esiste una dif-
ferenza significativa (t(7J) = 2.75, p= 0.007, test a due code) tra i due gruppi: chi 
non ha avuto un compito doppio ha tempi di latenza più elevati nella fase successiva, 
come mostrato in Figura 4.3.6. 
Una previsione del genere può apparire banale. È possibile trarre una secon-
da previsione dal modello, questa volta più rischiosa. Infatti, le latenze aumentano 
all'aumentare del numero di esiti associati, ma dovrebbero diminuire quando tali 
esiti non sono in condizione di interferire troppo tra loro. Questo si verifica quando 
alcuni degli esiti associati hanno un'attivazione superiore a quella degli altri, cioè 
quando il valore di 11 V è molto forte o, al contrario, molto debole. Di conseguen-
za, le latenze dovrebbero essere massime in corrispondenza di valori di GMB;::::; O. 
Per contro, le latenze dovrebbero diminuire quanto più le prestazioni divergono ver-
so gli estremi, tendendo al risultato ottimo (GMB----+ 20) oppure a quello pessimo 
(GMB----+ -20). Questo significa che dovrebbe esistere una correlazione negativa 
tra le latenze e il valore assoluto di GMB. A causa dell'interferenza del compito 
doppio, questa previsione si può testare solo nel gruppo N1N2, dove risulta esistere 
e essere significativa (R di Spearman = 0.49, t(32) = -3.19, p= 0.003). 
4.3. 7 Discussione 
I risultati mostrano chiaramente che la codifica degli esiti riveste un ruolo chiave 
nel determinare le prestazioni nel Gambling Task, e, visto l'effetto interferente del 
compito doppio, non può essere considerata un processo automatico, nè dissociabile 
dai processi di presa di decisione. Per contro, il processo di scelta non sembra 
essere influenzato dalla presenza di un compito interferente, il che è plausibile se si 
ipotizza, come ho fatto, che la scelta dipenda dal recupero degli esiti associati, un 
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processo che si suppone automatico, e che il modello impiega nella simulazione del 
processo di scelta. 
L'effettiva presenza di tale processo nella fase di scelta è confermata anche dal-
l'analisi delle latenze, dove ho potuto riscontrare due effetti (l'aumento del tempo 
di reazione nelle condizioni in cui la codifica non è disturbata e la correlazione in-
versa tra tempi di reazione e prestazioni) che rappresentano un tratto distintivo dei 
processi di recupero. 
4.4 Esperimento 2 
L'esperimento 2 è stato pensato per individuare una previsione sperimentale più 
sottile del modello stesso. Se il processo di recupero degli esiti è automatico, al-
lora dovrebbe Questo mi ha spinto ad analizzare in maggior dettaglio la questione 
dell'implicitezza, o meno, delle conoscenze acquisite durante il Gambling Task. 
Dopo la pubblicazione del lavoro di Maia & McClelland (2004 ), la questione 
dell'effetto inconscio dei marcatori somatici sembrerebbe chiusa. In effetti, ci sono 
delle ragioni per ritenere che la questione meriti un esame più approfondito. L'uso 
di questionari, anche se costruiti in maniera più strutturata delle semplici domande 
poste da Bechara et al. (1997), non evita le critiche che sono già state rivolte in 
passato (e.g., Shanks & St.John, 1994) alle tecniche di indagine che richiedono la 
sola introspezione. 
L'implicitezza delle conoscenze può essere definita solo in rapporto alla loro 
accessibilità alla coscienza. Questa accessibilità varia in maniera continua, e può 
essere analizzata lungo almeno due diverse dimensioni: l'accesso alla coscienza 
fenomenica e quello al controllo volontario (Cleeremans & Jimenez, 2002). La co-
scienza fenomenica è privata e soggettiva, e sfugge allo studio scientifico. Ma la 
disponibilità delle conoscenze al controllo volontario può essere analizzata in labo-
ratorio. Inoltre, Cleeremans & Jimenez (2002) fanno notare che anche conoscenze 
perfettamente accessibili all'introspezione possono sfuggire al controllo volontario. 
Questo è il caso, ad esempio, di abilità di routine o fortemente proceduralizzate, che 
possono essere controllate solo per mezzo di uno sforzo attentivo. 
La conseguenza di questo fatto è che i partecipanti potrebbero disporre delle 
conoscenze esplicite riscontrate da Maia & McClelland (2004), ma, nonostante ciò, 
subire un' influenza nascosta dei marcatori somatici a livello comportamentale. Si 
tratta di un'ipotesi più debole di quella difesa originariamente da Bechara et al. 
(1997) e perfettamente coerente con il mio modello. 
4.4.1 La procedura di dissociazione 
Per esaminare questa possibilità è necessario servirsi di strumenti di analisi più sen-
sibili dei questionari. Una tecnica di indagine più raffinata consiste nell'applicare 
un analogo della cosidetta procedura di dissociazione del processi, o PDP. Questa 
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procedura è stata originariamente sviluppata per separare le componenti automati-
che e volontarie del recupero dalla memoria (Jacoby, 1991). La sua applicabilità, 
tuttavia, è più generale: Destrebecqz e Cleeremans (200 l), ad esempio, se ne sono 
serviti per identificare le componenti implicite di un compito di apprendimento di 
sequenze di eventi. 
L'assunto di base della PDP è che, nel caso dei processi automatici, non sia 
possibile esercitare un controllo volontario sufficiente ad impedirne l'esecuzione 
in presenza delle loro condizioni di innesco. Ad esempio, è impossibile impedi-
re il recupero della rappresentazione semantica legata alla parola negli esperimenti 
condotti con il paradigma di Stroop. Destrebecqz & Cleeremans (2001) hanno di-
mostrato che, quando una serie temporale di stimoli è appresa in modo implicito, è 
impossibile trattenersi dal produrre progressioni simili a quelle apprese in un suc-
cessivo compito di generazione di sequenze-anche quando le istruzioni richiedono 
espressamente il contrario. Nel loro caso, i partecipanti generarono un numero di 
triplette identiche a quelle della sequenza originale significativamente superiore al 
numero di triplette che non comparivano in quella serie, anche se la probabilità che 
una triplette generata a caso appartenesse o meno alla successione esperita in fase 
di addestramento era del 50% (Destrebecqz & Cleeremans, 2001). 
In maniera indipendente da Jacoby (1991), Anderson, Fincham & Douglass 
(1997) avevano già escogitato una strategia simile per separare le componenti di-
chiarative da quelle procedurali nell'acquisizione di nuove conoscenze e abilità. 
Le conoscenze dichiarative sono supposte essere rappresentazioni esplicite, e co-
me accessibili al controllo e alla manipolazione volontaria. Quelle procedurali, per 
contro, sono solitamente considerate automatiche e, in buona parte, implicite (Squi-
re & Knowlton, 2002) e comunque scarsamente accessibili alla coscienza (Dienes 
& Perner, 2002). Il loro esperimento prevedeva la memoriazzazione di una serie di 
coppie associate. Ciascuna coppia comprendeva una ipotetico impegno studente-
sco, a cui corrispondeva un determinato orario settimanale. Una coppia, ad esem-
pio, era composta dall'attività "Hockey", associata all'orario "Mercoledì alle 15.00 
e Venerdì alle 17.00". 
Una volta proceduralizzate queste conoscenze a seguito di una pratica prolun-
gata, i partecipanti si mostrarono abilissimi, in una prima fase di test, ad associare 
l'attività con l'orario prestabilito, ma, in una seconda fase, non furono in grado di 
recuperare l'attività svolta se veniva loro fornito l'orario. In questo caso, l'automa-
ticità delle conoscenze acquisite si manifesta nella loro resistenza all'accesso vo-
lontario a tutte le informazioni in esse contenute (Anderson, Fincham & Douglass, 
1997). 
4.4.2 Disegno sperimentale 
Nell'esperimento 2 ho adattato una variante della PDP al Gambling Task. Come 
nel caso dell'esperimento l, ciascun partecipante affrontava due successive fasi di 
interazione con il compito, nella seconda della quali veniva sospeso il feedback. Co-
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me nell'esperimento precedente, le prestazioni in questa seconda fase costituiscono 
una misura ragionevole delle conoscenze acquisite dai partecipanti al termine della 
pnma. 
Per poter esaminare l'eventuale decorso temporale delle conoscenze implicite, 
così come ipotizzato da Bechara et al. ( 1997), ho usato tre diverse lunghezze della 
prima fase di interazione. A differenza delle usuali l 00 scelte consecutive, i par-
tecipanti potevano esperirne 40, 60 od 80. Questo perchè, secondo Bechara et al. 
(1997), al termine di una fase completa composta da l 00 selezioni, tutti i parteci-
panti sani avevano raggiunto il periodo "concettuale", e possedevano conoscenze 
perfettamente esplicite del compito e della strategia da utilizzare. Al termine delle 
prima 20 scelte, tuttavia, molti partecipanti insistono ancora a scegliere carte dai 
mazzi svantaggiosi. Quetso è evidente dai dati riportati in Bechara et al. (1997), 
Bechara et al. (1998) e Bechara et al. (I 999), ed è probabilmente dovuto al fatto 
che molti partecipanti, dopo 20 selezioni dai mazzi, non hanno ancora subito alcuna 
perdita ingente. 
La lunghezza della seconda fase è, come nell'esperimento precedente, uguale 
per tutti i partecipanti, e pari a 20 scelte. Tuttavia, in questa fase ho deciso di appli-
care la dissociazione. A metà dei partecipanti, infatti, viene chiesto di continuare ad 
eseguire il compito come se nulla fosse cambiato. L'altra metà, invece, è avvisata 
che i mazzi sono stati invertiti: quelli che, nella fase precedente, erano i mazzi van-
taggiosi sono diventati svantaggiosi, e viceversa. Lo scopo rimaneva il medesimo 
per tutti: guadagnare il più possibile, scegliendo le carte dai mazzi ritenuti buoni. 
Il disegno finale dell'esperimento, quindi, comprendeva sei diverse condizioni, 
corrispondenti all'incrocio di tre diverse lunghezze di interazione nella prima fase 
( 40, 60 o 80 scelte consecutive) e due diverse condizioni di inyersione (con o senza 
l'inversione del compito nella seconda fase) . 
4.4.3 Materiali e metodi 
L'apparecchiatura utilizzata era la stessa già impiegata nell'esperimento precedente, 
con due differenze: lo schermo piatto è stato sostituito con un monitor CRI da 
17", e, in secondo luogo, non essendoci più alcun compito interferente, sono stati 
ripristinati i suoni originali che sottolineano una perdita o una vincita. 
Procedura 
All'esperimento hanno preso parte 131 partecipanti, di cui 54 di sesso maschile e 
77 di sesso femminile. L'età mediana era di 23 anni, quella media di 25 anni e 6 
mesi. Tutti i partecipanti erano studenti dell'università di Trieste. 
Il partecipante veniva fatto accomodare di fronte ad un tavolo, dove erano già 
posizionati lo schermo e il mouse, e a leggere un foglio contente le istruzioni per 
la prima parte dell'esperimento. Dopo aver letto attentamente le istruzioni, e avere 
chiesto eventuali delucidazioni, il partecipante veniva invitato a sistemare il mouse 
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dalla parte della mano dominante e ad indossare le cuffie ambientali. A questo 
punto, lo sperimentatore inizializzava il software ed usciva dalla stanza. 
Una scherma apposita informava il partecipante della fine della prima fase, e lo 
invitava a richiamare lo sperimentatore. Questi consegnava al partecipante le nuove 
istruzioni. Tali istruzioni informavano sempre il partecipante della sospensione del 
feedback nella fase successiva. In una metà dei casi, le istruzioni semplicemente 
avvertivano i partecipanti che nella fase successiva non avrebbero potuto osservare 
gli esiti delle proprie scelte. Nell'altra metà dei casi le istruzioni spiegavano anche 
che i mazzi svantaggiosi sarebbero diventanti vantaggiosi, e viceversa. In entrambe 
le condizioni, le istruzioni sottolineavano che lo scopo del gioco rimaneva quello di 
guadagnare più denaro possibile. 
Al termine della seconda fase, senza alcun precedente preavviso, veniva pre-
sentata a ciascun partecipante una nuova schermata, dove lo si invitava ad indicare 
con il mouse, su una scala Likert a 7 punti, quanto fosse sicuro di aver fatto una buo-
na prestazione nella seconda fase. Il valore minimo corrispondeva alla sensazione 
di essere "andato a caso", mentre il valore massimo indicava l'assoluta certezza di 
aver sempre scelto dai mazzi vantaggiosi. Il software del Gambling Task provvede-
va a registrare il giudizio fornito dal partecipante, codificato come un valore interno 
compreso tra O e 6. 
4.4.4 Risultati 
Come nell'esperimento precedente, considerato il numero di partecipanti esaminati 
e il numero di analisi da seffettuare, ho adottato una soglia di significatività di a = 
0.01. 
Analisi delle prestazioni 
Per prima cosa, ho analizzato le prestazioni dei partecipanti con un'ANOVA a di-
segno misto, usando il valore di GMB come variabile dipendente, la fase (prima 
vs. seconda) come fattore within, e il numero di scelte effettuate nella prima fase 
(40 vs. 60 vs. 80) e l'inversione nella seconda fase (assente vs. presente) come 
fattori between. Questa analisi serviva ad evidenziare eventuali effetti macroscopici 
dell'inversione del compito. Per partecipanti a cui venivano invertiti i mazzi nella 
seconda fase, il valore di GMB veniva calcolato considerando come "buoni" i mazzi 
che, nella fase precedente, erano svantaggiosi, e "cattivi" gli altri. 
Nessuno dei fattori è risultato significativo. Non lo è stato l'effetto principale 
del numero di scelte (F(2,119) = 0.97, MSE = 103.56, p= 0.38), nè quello dell'in-
versione nella seconda fase (F(l ,ll9) = 0.75, MSE = 80.04, p= 0.39), nè, infine, 
l'effetto principale della fase (F( 1,119) = 0.08, MSE = 2.45, p= 0.77). Nemmeno 
le interazioni tra i vari fattori sono risultate significative. 
La mancanza di significatività del numero di interazioni può sorprendere, ma, 
sebbene i valori delle prestazioni dei partecipanti a questo esperimento siano legger-
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Figura 4.5: Andamento delle prestazioni al variare del numero di scelte compiute 
nella prima fase. 
mente inferiori a quelle dei partecipanti all'esperimento precedente, questo risultato 
non implica che essi non migliorassero. Le prestazioni dei partecipanti sono comun-
que andate crescendo di pari passo con numero di interazioni, come si può vedere 
nel grafico in Figura 4.5. Inoltre, il valore medio di GMB nel gruppo che ha compiu-
to 80 scelte è significativamente superiore allo zero ((GMB) = 4.89, t(44) = 3.73, 
p = 0.0005), indicando una preferenza acquisita e stabile per le carte dei mazzi 
vantaggiosi. Questa preferenza, invece, non raggiunge ancora la significatività nel 
gruppo che ha potuto compiere soltanto 40 scelte nella prima fase ( ( GMB) = 2.20, 
t(39) = 1.84, p= 0.07). 
4.4.5 Il criterio della correlazione zero 
I risultati dell'analisi delle prestazioni sembrano indicare che le conoscenze acqui-
site durante la prima fase di interazione con il Gambling Task siano accessibili al 
controllo volontario. I valori di GMB, infatti, non risentono in maniera significativa 
dell'inversione del compito nella seconda fase. Questo implica che i partecipanti 
siano capaci di cambiare strategia e scegliere quei mazzi che, nella fase precedente, 
avevano imparato ad evitare. 
Tuttavia, la semplice analisi delle prestazioni non è un criterio sufficientemente 
sensibile: il Gambling Task non è un compito strutturato, e i dati mostrano una 
notevole variabilità tra i diversi partecipanti. 
Per discriminare'le eventuali componenti implicite del comportamento dei par-
tecipanti, ho fatto ricorso ad un principio più fine: il cosidetto criterio della cor-
relazione zero (Dienes & Berry, 1997). Questo sistema consiste nel calcolare la 
correlazione tra il giudizio di fiducia che i partecipanti hanno espresso sulle proprie 
prestazioni e le prestazioni stesse. Una correlazione positiva è segno di conoscenza 
esplicita, in quanto indice di meta-conoscenza (Dienes & Pemer, 2002). Nel caso 
in cui la correlazione sia maggiore di zero, ma non risulti significativa ad un test, è 
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possibile ricorrere anche ad un secondo criterio, detto di guessing, che consiste nel 
misurare le prestazioni dei partecipanti al livello della fiducia minima, ovvero del 
punto corrispondente all'impressione soggettiva di "tirare a indovinare". Prestazio-
ni superiori al caso in corrispondenza di giudizi di fiducia minimi sono considerati 
indici di conoscenze implicite (Dienes & X, 2004). 
In questo caso, l'analisi della regressione ha rilevato una correlazione altamen-
te significativa tra giudizi e prestazioni (R = 0.33, F(I,l 23 ) = 15.01, p= 0.0002). 
Questo indica che i partecipanti possedevano conoscenze suffientemente esplicite 
da poter valutare la propria prestazione, e non superare il criterio della correlazione 
zero. Ho usato un t-test per verificare se i giudizi di fiducia differissero tra i parteci-
panti che hanno e quelli che non hanno avuto l 'inversione dei mazzi nella seconda 
fase. Il risultato è stato negativo (t(1 23 ) = -1.0 l, p = 0.31 ): le medie dei giudizi di 
fiducia non sono risultate significativamente diverse. Visti questi risultati, non ho 
ritenuto opportuno ricorrere anche al criterio di guessing. 
L'indice della tendenza ad invertire 
La presenza di una correlazione significativa tra giudizi di fiducia e prestazioni in-
dica l'esistenza di una qualche forma di metaconoscenza, ma non esclude del tut-
to l'esistenza di fattori impliciti. Il modello prevede che l'unico fattore implicito 
capace di incidere sulla prestazione sia rappresentata dal processo automatico di 
recupero associativo degli esiti esperiti. 
Questo effetto potrebbe non intaccare le prestazioni nè la capacità di esprimere 
un giudizio sui propri risultati. Dovrebbe, però, influenzare in misura rilevabile la 
tendenza a modificare il proprio comportamento nella condizione con inversione. 
In particolare, i partecipanti che hanno visto invertire il compito nella seconda fase 
dovrebbero mostrare una maggiore tendenza a continuare a scegliere dagli stessi 
mazzi di carte. 
Per poter indagare un simile effetto, è necessario adottare una misura della 
tendenza dei partecipanti ad invertire la loro prestazione nella fase successiva. La 
misura che ho adottato io è la seguente. Indicherò con GMB1 il valore di GMB 
nelle ultime 20 scelte della prima fase, e con GMB2 lo stesso valore al termine 
della seconda fase. La misura I della tendenza ad invertire le proprie prestazioni è 
calcolata semplicemente come: 
{ 
GMB2- GMB1 nel caso in cui GMB1 2:: O 
l= 
GMB1- GMB2 nel caso in cui GMB1 <O 
(4.1) 
Se I = O, allora il partecipante ha mantenuto le stesse prestazioni, positive o 
negative, nelle due fasi. Se I < O, allora il partecipante ha invertito la propria pre-
stazione nella seconda fase, migliorandola se precedentemente era negativa, e peg-
giorandola se precedentemente era buona. Se I > O, al contrario, il partecipante ha 






Figura 4.6: Il valore dell'indice I nei partecipanti che, nella seconda fase, hanno 
eseguito il compito in condizione invertita (a sinistra) oppure in condizione normale 
(a destra). I punti rappresentano i valori medi, i rettangoli rappresentano gli errori 
standard, e le barre rappresentano le deviazioni standard. 
esaltato il proprio rendimento, migliorandolo se precedentemente era già positivo, 
e peggiorandolo ulteriormente nel caso in cui fosse già stato negativo. 
Se, come suppongo, l 'unico influsso implicito delle conoscenze si può rilevare 
nel recupero degli esiti dalla memoria, allora mi aspetto due risultati. Il primo è 
che i partecipanti che, nella seconda parte, hanno subito l'inversione del compito 
dovrebbero mostrare dei valori di I significativamente più bassi dei partecipanti che 
hanno eseguito una seconda fase di interazione normale. La seconda conseguenza è 
che la componente implicita delle conoscenze non dovrebbe dipendere dal numero 
di interazioni eseguite nella prima fase. 
Per verificare questa ipotesi, ho eseguito un' ANOVA multifattoriale, us~do 
l'indice I come variabile dipendente, e il numero di interazioni durante la prima 
fase (40 vs. 60 vs. 80) e l'inversione del compito nella seconda (assente vs. pre-
sente) come fattori between. I risultati non indicano alcun effetto del numero delle 
interazioni (F(2,119) = 0.41, MSE = 18.24, p= 0.66) nè dell'interazione di questo 
fattore con l'inversione del compito (F(2,119) = 0.81, MSE = 35.89, p= 0.44). Al 
contrario, l'inversione da sola è risultata influire significativamente sul valore di I 
(F{2,119) = 9.23, MSE = 409.36, p= 0.003). 
Come previsto in base al modello, il valore medio di I è più basso nei parteci-
panti che hanno effettuato il compito invertito ((I) = -5.24) che in quelli che hanno 
effettuto il compito normale ((I) = -0.95). I risultati sono riportati graficamente in 
Figura 4.6. 
Sorprende il fatto che, anche nei partecipanti che non hanno subito alcuna in-
versione del compito, il valore medio di I sia negativo. Ho eseguito un t-test a 
campione singolo, e questo valore non è risultato significativamente diverso da zero 
(t( 64 ) = -1.37, p= 0.17), indicando la mancanza di alcuna significativa tendenza 
ad invertire le prestazioni. 
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4.4.6 Discussione 
Il secondo esperimento ha affrontato il problema dell 'implicitezza delle conoscenze 
acquisite dai partecipanti durante il Gambling Task, impiegando un disegno speri-
mentale e delle tecniche di analisi più sensibili di quelle adottate in precedenza da 
Maia & McClelland (2004). L'inversione del compito non produce effetti signi-
ficativi sulle prestazioni dei partecipanti, segno che questi riescono a controllare 
volontariamente la strategia da adottare. L'uso del criterio della correlazione ze-
ro ha messo in luce come i partecipanti sappiano valutare correttamente le proprie 
prestazioni, anche in assenza di feedback. Questo fatto indica che essi possiedo-
no conoscenze esplicite relative alle proprie abilità. Ma l'analisi della tendenza 
ad invertire le proprie prestazioni ha evidenziato l'esistenza di effetto significati-
vo dell'inversione. Un effetto del genere è spiegabile solo supponendo la presenza 
di conoscenze implicite che, secondo quanto previsto dal modello, deriverebbero 
dall'automaticità dei processi di recupero. 
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Capitolo 5 
Conclusioni 
In questo lavoro ho preso in esame il rapporto tra emozioni e processi cognitivi 
secondo quella che è, attualmente, la più influente teoria in proposito: l'Ipotesi del 
Marcatore Somatico (SMH, Damasio, 1994; 1996). 
Nella sua versione più forte, la SMH ipotizza che le reazioni somatiche prece-
dentemente associate a certi stimoli, dette marcatori somatici, fungano da guida per 
il comportamento in presenza di situazione simili. L'azione dei marcatori sarebbe 
sotterranea e implicita, e capace di orientare le scelte verso le opzioni più utili nel 
lungo periodo (Bechara et al., 1997). L'azione dei marcatori somatici, inoltre, si 
concretizza senza l'ausilio della memoria di lavoro, da cui è dissociabile (Bechara 
etal., 1998). 
Questa versione, però, non riesce a rendere conto di alcuni risultati sperimen-
tali (e. g., Tomb et al., 2002). È possibile, però, rivedere in parte la teoria. Se-
guendo le idee di Rolls (1999; 2000) sulla funzione della corteccia orbitofrontale, 
ho proposto di considerare questa regione come sede di un meccanismo che asso-
cia le conseguenza di una scelta alla scelta stessa. Questo ruolo, tra l'altro, è più 
compatibile con l'insieme delle funzioni svolte dall'intera regione prefrontale. Nel 
valutare l'intensità del legame, la corteccia orbitofrontale è in posizione fisiologi-
camente privilegiata, ricevendo connessioni afferenti da molti dei circuiti coinvolti 
nell'elaborazione primaria delle emozioni. 
Questa ipotesi di lavoro è abbastanza dettagliata da permetterne l'implemen-
tazione in un modello computazionale. L'implementazione mi ha permesso di 
investigare le implicazioni comportamentali e macroscopiche di un'ipotesi che, 
inizialmente, era chiara solo allivello dell ' interazione tra processi cognitivi. 
I singoli componenti del modello riflettono i contributi di diversi circuiti neura-
li . Così, dopo aver fissato i parametri liberi del modello in modo da fargli replicare 
le prestazioni dei partecipanti normali nel Gambling Task, ho potuto a sottoporlo 
ad una serie di lesioni virtuali, compromettendo alcuni moduli o alterando il valo-
re di alcuni parametri. Le versioni così lesionate del modello hanno replicato con 
successo le prestazioni dei pazienti affetti da lesioni alla corteccia orbitofrontali 
(dati di Bechara et al., 1994) e lesioni all'amigdala (dati di Bechara et al., 1999). 
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Sorpendentemente, il modello è stato in grado di replicare anche l'effetto della 
Il modello postula che il processo di recupero degli esiti sia spontaneo e au-
tomatico, e che risulti compromesso nei pazienti orbitofrontali studiati da Bechara 
et al. (1994). Il danno frontale compromette questo processo, rendendo i pazienti 
incapaci di tenere conto delle conseguenze delle proprie azioni. Inoltre, nel mo-
dello questo è il solo processo automatico coinvolto nell'esecuzione del Gambling 
Task. Per verificare l'attendibilità di questa ipotesi e contrastarla con la la posizione 
originale di Damasio (1994) e Bechara et al. (1997), ho condotto due esperimenti. 
Nel primo, ho cercato di dissociare la codifica degli esiti dal loro impiego in 
fase di scelta. Ho poi mostrato che un compito interferente ha effetti sulla codifica, 
ma non sulla fase di scelta. Questo risultato è coerente con il processo di decisione 
ipotizzato dal modello, in cui gioca un ruolo fondamentale il recupero automatico 
dei precedenti esiti di una scelta. __.,. 
Nel secondo esperimento ho confermato il fatto che le conoscenze acquisite dai 
partecipanti durante il Gambling Task sono esplicite e passibili di controllo volonta-
rio. Queste stesse conclusioni, contrarie a quanto sostenuto da Bechara et al. (1997), 
erano state raggiunte da Tomb et al. (2002) e, soprattutto, da Maia & McClelland 
(2004), ma impiegando tecniche di indagine meno sensibili e fondate. 
Tuttavia, usando una procedura di dissociazione di processi impliciti ed esplici-
ti, ho riscontrato che nei partecipanti permane una tendenza a perseverare sui mazzi 
che si sono individuati come vantaggiosi, e che questa tendenza sfugge al con-
trollo volontario. Nel modello, questo fenomeno può essere agevolmente spiegato 
in termini di recupero spontaneo degli esiti precedenti. Questo risultato mette in 
discussione le conclusioni di Maia & McClelland (2004), che avevano sostenuto 
l'inesistenza dei marcatori somatici sulla base dell'esplicitezza delle conoscenze 
acquisite dai partecipanti. 
Queste indagini sperimentali sembrano suggerire due conclusioni provvisorie. 
In primo luogo, gli eventuali punti deboli della SMH riguardano solo una parte della 
teoria: quella che dovrebbe specifica il modo in cui i marcatori somatici agiscono 
sui processi cognitivi. In secondo luogo, è possibile rendere conto della maggior 
parte dei dati sperimentali, compresi quelli contrastanti con la posizione di Bechara 
et al. ( 1997), specificando in maniera alternativa il meccanismo attraverso il quale 
le emozioni agirebbero sulla cognizione. Questo meccanismo alternativo, più spe-
cifico e dettagliato, rovescerebbe il rapporto che Damasio (1994) aveva ipotizzato 
esistere tra le reazioni emotive e la coscienza. Anzichè agire in maniera nascosta 
e implicite, le prime sembrerebbero agire proprio per favorire l'elaborazione co-
sciente di esiti che, altrimenti, rimarrebbero nascosti ai processi cognitivi di più alto 
livello. 
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